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RESUMEN

El presente trabajo es un estudio que se realizó

en la ciudad de Bogotá,

específicamente en la Clínica Veterinaria Dover, en el Laboratorio Medico
Veterinario LMV y en el Laboratorio de Parasitología de la Universidad Nacional de
Colombia.

En el cual se muestrearon caninos que llegaron a la clínica con

sintomatología neurológica compatible con infección por Neospora caninum. A
estos pacientes se les realizó un examen neurológico y se elaboró para cada
paciente, una lista de diagnósticos diferenciales de acuerdo al DAMNIVPT
(Enfermedades:

Degenerativas,

Autoinmunes,

Metabólicas,

Neoplásicas,

Infecciosas, Vasculares, Parasitarias y Traumáticas), los pacientes que tenían
entre los diagnósticos diferenciales Neospora caninum, se les tomo una muestra
de sangre y una de materia fecal para la realización de un examen serológico y
coprológico respectivamente, para posteriormente realizar una correlación con los
hallazgos clínicos.

Se estudiaron 50 sueros de caninos de diferente edad, sexo, raza y ambiente, en
una dilución 1:16 mediante la técnica de Inmunofluorescencia Indirecta (IFAT), la
cual presenta una alta sensibilidad y especificidad, y se ha considerado la técnica
serológica de referencia para neospora caninum (Palavicini; 2007). A los sueros
que presentaron resultado positivo en esa dilución, se le realizaron diluciones,
para determinar la titulación del mismo. Además para el estudio se realizó un
examen coprològico utilizando la técnica de Faust, la cual permite la identificación
de ooquistes de N. caninum.

De los 50 sueros analizados por la técnica de IFA seis sueros tuvieron resultado
positivo a N.caninum con títulos entre 1:20 y 1:320, mientras de las 50 muestras
de materia fecal analizadas ninguna permitió reconocer ooquistes del parasito.
Con estos resulta se puede concluir que se debe considerar a Neospora caninum
como un agente etiológico importante en perros con sintomatología neurológica,
especialmente si hay asociación con factores de riesgo, tales como visitas a fincas
donde haya ganado de leche o carne y/o consumo de carne cruda en su dieta.

ABSTRACT

This is a study, which was made in Bogota-Colombia in three different places, the
Dover Veterinary Clinic, the veterinary medical laboratory LMV and the Laboratory
of Parasitology of the National University. For the present analysis were sampled
dogs that presented symptoms with neurological signs compatible with Neospora
caninum infection. The patients were subjected neurological examination; we also
made a list for each one of them, the list showed differential diagnosis according to
DAMNIVPT

(Degenerative,

Autoinmune,

Metabolic,

Neoplasic,

Infectious,

Vascular, Parasitic and Traumatic). For dogs that suffered a signs “Neospora” was
necessary take a blood exam to make a serological examination and at the same
time we took a canine feces. And like this, make a coprological review, in this it
was able to make a correlation about clinical findings.

We analyzed fifty (50) different canine serums age, sex, breed and environment in
a dilution of 1:16 we used the inmunofluorescence indirect technical (IFA). This
technical presents a high sensibility and specificity for this reason, it has been
considered as a technical reference “Gold Standard”. Serums that resulted positive
under that dilution were subjected for more dilutions, to find out the name for it. In
the same way, we also made a coprological exam where we used “Faust technical
shows a complete identificaction of “oocyst” of N. caninum.

After this study, we found out that six (6) of fifty (50) serums resulted positive under
IFA. And the other hand canine feces no one of the fifty samples, analyzed by
Faust technical let us discover oocyst parasite. Finally according with this analysis

that we also had made we regard that “Neospora caninum” is definitely a very
important agent that we must considerer in dogs that are suffering neurological
signs, especially if there is on association with risk factors such visits to farms
where there are cattle meat or milk and consume of crude meat on its diet

1. INTRODUCCION

La Neosporosis es una enfermedad causada por un protozoario reconocido
recientemente llamado Neospora caninum, es un parasito que produce infecciones
en caninos, bovinos y otros herbívoros. N. caninum pertenece al phylum
Apicomplexa, clase Sporozoea, subclase Coccidia, orden Eucoccidia, suborden
Eimeriina, familia Sarcocystidae y género Neospora (Dijkstra; 2001 y Dubey;
2003).

En la Tabla 1 se resume la prevalencia de anticuerpos contra Neospora caninum
en perros de Sur América, la primera evidencia serológica de infección por
neospora en perros la describió Barber en 1997 utilizando IFAT, quien incluyo
poblaciones de caninos en Uruguay y las islas Falknad en un estudio realizado en
3 continentes (África, Sur América y Oceanía). Anticuerpos para Neospora
caninum después fueron descritos para perros de Argentina (Basso; 2001), Brasil
(Mineo; 2001, Souza; 2002, Gennari; 2002, Cañon Franco; 2003, Fernández;
2004) y Chile (Patitucci; 2001).

Tabla 1. Prevalencia de anticuerpos contra N. caninum en perros de América
del Sur agrupados por país, región, origen y técnica diagnóstica.
Ciudad

Región

Argentina Buenos
aires
Provincia

Origen
Rural área
(finca lechería)
Rural área

Numero
Perros
125

% animales
seropositivos
48

Técnica

35

54.2

IFAT

IFAT

Autor y año
Basso, 2001

(finca de carne)
Hospital
veterinario
Brasil

Uberlandia
Parana

Hospital
veterinario
Rural area

Sao Paulo
Area Urbana
(Perros
con
casa)
Monte Negro Área urbana
Rondonia
(perros
Amazon
calle/salvaje)
Uberlandia
Área urbana

160

26.2

IFAT

163

6.7

134

21.6

500

10

IFAT

611

25

IFAT

157

8.3

IFAT

IFAT e IP Mineo, 2001
Souza, 2002
IFAT
Gennari, 2002

Cañon-Franco,
2003
Fernandes, 2004

300

10.7

IFAT

58
92

18.9
21.7

IFAT
IFAT

Área rural

81

26

IFAT

Área urbana

120

12.5

IFAT

500

0.2

IFAT

Barber,1997

414

20

IFAT

Barber, 1997

Area Urbana
Area periurbana
Area rural
Chile

IX

United
Kingdom

Falkland
Islands

Área rural
urbana

Uruguay

NA

Área Rural

y

Patitucci, 2001

Fuente: Moore. Neosporosis En Sur America. 2004
Se ha encontrado una mayor seroprevalencia de Neospora caninum en perros de
fincas ganaderas que en perros urbanos, sugiriéndose una asociación
epidemiológica entre el ganado y los perros. (Basso; 2001, Patitucci; 2001,
Fernandez; 2004). Una prevalencia alta también ha sido encontrada en perros
callejeros. (25% de 611) comparada con la encontrada en perros de casa (10% de
500) (Gennari; 2002).

Varios estudios han demostrado que la Neosporosis está presente en Sur
América, sin embargo se necesitan más investigaciones con el fin de entender
cómo controlar la enfermedad, ya que la infección por Neospora caninum tiene un
impacto económico severo en las industrias de ganado de carne y de leche en
este continente. Los perros no solo deben ser el blanco de investigaciones
profundas por esto, sino porque puede causar la muerte en estos animales de
compañía (Moore; 2005).
Sin embargo en Colombia, no existe información sobre Neosporosis en caninos
aunque se ha demostrado la presencia de anticuerpos contra el protozoo en
bovinos (Cotrino V. Comunicación Personal. Laboratorio Medico Veterinario.
2008), por tal motivo se propuso la identificación de la infección mediante la
detección de anticuerpos séricos contra N. caninum en perros. El presente trabajo
proporciono información sobre la reactividad serológica y hallazgos coprológicos
de N. caninum en un grupo de caninos con sintomatología compatible con esta
infección.

2. NEOSPOROSIS CANINA

2.1 HISTORIA

La historia de Neosporosis se inicia en 1984 con un reporte de Bjerkas en
Noruega de un caso de encefalitis y miocarditis en caninos, producido por un
protozoario. Dubey y col en 1988 propusieron el nombre de Neospora caninum y
lograron comprobar los postulados de Koch en esta especie. Thilsted y col en
1989 reporta la participación de Neospora como causa de aborto en bovinos,
además se obtuvo in Vitro del primer aislado de N. caninum permitiendo el
desarrollo de una prueba de inmunofluorescencia indirecta (IFI) para el diagnóstico
serológico de la Neosporosis y, un año más tarde, Lindsay & Dubey (1989)
desarrollaron una prueba de inmunohistoquímica para la detección del parásito en
tejidos de animales infectados.
Un año después Dubey y su grupo demostraron la transmisión transplacentaria en
caninos, felinos, ovinos y bovinos. En el año de 1991 fue considerada como la
mayor causa de abortos bovinos en el Estado de California. Desde el punto de
vista diagnóstico el mismo Bjerkas en 1991 reportó que las cepas aisladas en
caninos son idénticas a las aisladas en bovinos. Con este hallazgo y el desarrollo
de técnicas de diagnóstico inmunohistoquímico (Lindsay; 1989) y de ELISA
(Bjorkman; 1994) se amplían las herramientas diagnósticas. A pesar de los
estudios realizados quedaban por definir algunos aspectos relacionados con el
ciclo de vida del protozoario especialmente referentes con el huésped definitivo de
la entidad, y aunque este tema fue elaborado desde 1988 por varios autores como

Dubey y col, solamente en 1998 el grupo de McAllister y col, logran definir al perro
como huésped definitivo al haber demostrado la presencia de ooquistes en
materia fecal de animales alimentados con tejidos infectados de taquizoitos
(Cordero 1999).
A partir de ese momento, las diferentes líneas de investigación centraron sus
esfuerzos en estudiar los mecanismos de patogenicidad del parásito en diferentes
modelos animales naturales y experimentales, así como en determinar las
repercusiones de esta parasitosis en el ganado bovino, mediante la realización de
numerosos estudios de prevalencia en diversos países de todo el mundo. Los
primeros estudios sobre los mecanismos de transmisión de N.caninum realizados
por Lindsay & Dubey en 1990 pusieron de manifiesto la importancia de la
transmisión vertical del parásito y establecieron un modelo experimental en el
ratón para el estudio de la patogenia de la infección.
A comienzos de la década de los 90, Anderson (1991) y Barr (1991) reconocieron
a la neosporosis como la principal causa de aborto en el ganado bovino lechero de
California, hecho que fue apoyado por los resultados obtenidos por diferentes
grupos investigadores de otros países. Desde entonces, se han multiplicado los
estudios para la obtención y caracterización de diversos aislados de N. caninum,
no solo de origen canino sino también bovino (Conrad; 1993 y Barr; 1994).
En 1993 Conrad y col logran reproducir la enfermedad al inocular taquizoitos en
bovinos en forma experimental. Desde entonces, Neospora ha sido descrita en
vacunos de muchos países e incluso en otras especies como: ovejas, cabras,
búfalos de agua, caballos, ciervos, camellos, coyotes, zorros y dingos (Rojas;
2003). En el año 1998, se pusieron en evidencia dos de los aspectos más
desconocidos de la neosporosis. Por una parte, McAllister y col en 1998
describieron al perro como el hospedador definitivo de N. caninum cerrando, de
este modo, el ciclo biológico de N. caninum. En relación al ciclo biológico, el

caballo es, por el momento, el único hospedador natural, mientras que la infección
experimental se ha logrado en el ratón, el gerbo y el perro (Walsh; 2000).

Así mismo, se han desarrollado nuevas pruebas diagnósticas indirectas, como el
enzimoinmunoensayo (ELISA), la prueba de aglutinación directa y el Western Blot
(Börkman & Uggla, 1999) Atkinson (2000) y directas como la técnica de reacción
en cadena de la polimerasa (PCR) (Lally y col.,1996) incluyendo la PCR
cuantitativa (Collantes-Fernández; 2002; Müller; 2002).
2.2 MORFOLOGÍA DEL PARASITO
En el ciclo biológico de N. caninum se han identificado tres estadios diferentes: los
taquizoítos, los quistes tisulares con bradizoítos en su interior y los ooquistes. Los
dos primeros son muy similares en N. caninum y T. gondii cuando se observan
mediante

microscopía

óptica,

si

bien

existen

notables

diferencias

ultraestructurales.
Los Taquizoitos son uno de los tres estados infecciosos de Neospora caninum y
se encuentra en el hospedador intermedio en forma intracelular, generalmente a
nivel citoplasmático, específicamente, en la vacuola parasitófaga de la célula del
hospedador (Dubey J. P., 2003). Puede parasitar a un gran número de células
como

neuronas,

macrófagos,

fibroblastos,

células

endoteliales,

miocitos,

hepatocitos (Dubey y col., 1988; Dubey y col., 1993; Dubey, 1999). Los taquizoitos
se dividen por endodiogénesis en forma rápida. Miden aproximadamente 3 - 7 μm,
tienen entre 6-16 roptries y en algunos casos presentan entre 4-6 roptries
localizados posterior al núcleo, raramente se observa un microporo (Speer C. A.,
1999). Son de forma ovoide, semilunar o globosa (Cordero; 1999)
Los Bradizoitos son el segundo estadio y se dividen por endodiogénesis, en
forma lenta, encontrándose dentro de los quistes tisulares (Dubey, 2003). Miden
aproximadamente 7-8 m (Dubey; 2003), contiene los mismas organelas que el

taquizoito,

pero

presentan

un

número

menor

de

roptries,

aunque

morfológicamente son similares a los taquizoitos (Spper C. A. 1999).
Los Quistes son un

estado encontrado en el hospedador intermediario. Los

quistes en el tejido son ovalados redondos y miden hasta 107 m de diámetro y
se encuentran principalmente en el sistema nervioso central, dentro de estos
encontramos los bradizoitos, su pared es lisa y gruesa (Speer C. A., 1999).
Y finalmente los Ooquistes que pueden ser, esporulados o no esporulados. Los
no esporulados son eliminados por los perros infectados experimentalmente,
midiendo entre 11.7 a 11.3 m de diámetro (Lindsay y col 1999) (Cordero; 1999).Y
los esporulados, son los que después de tres días en el medio ambiente contienen
dos esporo-quistes con cuatro esporozoitos cada uno (Dubey; 1999), son
morfológicamente similares a los ooquistes de T. gondii y Hammondia (Dubey y
col 2002)
Figura 1. Morfología de Neospora caninum

Fuente: Cordero. Parasitología Veterinaria. 1999

2.3 CICLO BIOLÓGICO
El perro actúa como hospedador intermediario y hospedador definitivo,
desarrollando

las fases de reproducción

asexual (merogonia) y sexual

(gametogonia), respectivamente; luego de ingerir los quistes tisulares con
bradizoitos (infección transversal). Consecuentemente en las heces los perros
excretan los ooquistes inmaduros, que luego de unos pocos días esporulan y
entonces están listos para infectar al bovino y a otros animales. En el bovino
ocurre una reproducción asexual (merogonia), asintomática, pero con capacidad
de infección vertical o transplacentaria, para generar patología fetal y aborto. En
estos tejidos hay taquizoitos y bradizoitos, que al ser ingeridos por el perro
complementan el ciclo (Cordero; 2003). Con base en los trabajos realizados por
Lindsay y col, en 1993, y la definición por McAllister y col, en 1998 del perro como
huésped definitivo; el ciclo de vida de N caninum comprendería una fase sexual en
el intestino del perro con la formación de ooquistes que al ser eliminados en las
heces, posteriormente son ingeridos por los bovinos dando inicio a la fase asexual,
con la formación de quistes tisulares y taquizoitos en los tejidos del huésped
intermediario o del feto, que al ser ingeridos por los caninos cerrarían el ciclo
epidemiológico con la formación de ooquistes.

Figura 2. Ciclo Biológico de Neospora caninum.

Fuente: Dubey. Recent advances in Neospora and neosporosis 1999
Experimentalmente incluso se puede llegar a infectar a felinos, ratones, cerdos y
monos. En todos ellos la infección natural ocurre por el consumo de ooquistes
esporulados presentes en los alimentos y aguas contaminadas, generando en el
hospedero intermediario las otras dos formas del parásito, de ubicación
intracelular, taquizoitos y quistes tisulares (bradizoitos). La infección en el perro
por tanto, ocurre por el consumo de bradizoitos y taquizoitos, contenidos en los
tejidos de las especies animales hospederas intermediarias, y a los 5 días
comienza a eliminar ooquistes sin esporular y una vez en el medio externo, al
cabo de 24 horas, esporulan cuando las condiciones son óptimas, finalmente, para
completar el ciclo, estos ooquistes que contaminan las aguas y los alimentos, son
consumidos por sus hospederos intermediarios (Fredes; 2000).

Lindsay y col., en el 2001 corroboraron la eliminación de ooquistes en perros que
habían sido alimentados con tejido que contenía quistes tisulares procedentes de
ratones infectados con taquizoítos. Así mismo, comprobaron que los ooquistes
eliminados esporulaban en el medio ambiente transcurridas 48-72 horas. Sin
embargo, se desconoce si los perros pueden eliminar ooquistes tras la ingestión
de ooquistes esporulados y no se han evidenciado las fases enteroepiteliales del
parásito. Por otra parte, el bajo número de ooquistes eliminados en las heces de
los perros puede ser un indicio que posiblemente, el perro no sea el mejor
hospedador definitivo en la naturaleza. Se especula con la hipótesis de que otras
especies puedan actuar como hospedadores definitivos.

Las investigaciones que se han llevado a cabo en diversas especies de mustélidos
(McAllister et al., 1999) no han aportado información concluyente al respecto. Por
el contrario, los estudios realizados en el zorro rojo (Vulpes vulpes) han
demostrado que interviene como hospedador intermediario en el ciclo biológico de
N. caninum al haberse diagnosticado la infección mediante la técnica de PCR y
pruebas serológicas y no haberse detectado la eliminación de ooquistes en zorros
con infección natural (Almería; 2002) ni con infección experimental (Echares;
2002) (Ortega; 2003).

Los mecanismos implicados en la conversión del taquizoíto en bradizoíto, y por
tanto en el paso de una fase de infección aguda a una crónica, no han sido
esclarecidos si bien están siendo objeto de estudio en la actualidad (Ortega;
2003).

Los taquizoítos dejan de ser infectivos a las pocas horas de haberlos inoculado en
el cultivo celular, si para entonces no han penetrado en la célula hospedadora
(Hemphill et al., 1996). Además, la presencia de agentes como el interferón-γ
(IFN-γ) y el factor de necrosis tumoral-α (TNF-α) en el medio extracelular pueden

afectar a la adhesión e invasión celular puesto que inhiben la multiplicación
intracelular del parásito (Innes et al., 1995; Yamane et al., 2000). En los quistes,
los bradizoítos conservan su capacidad infectante durante períodos de tiempo
prolongados (al menos 1 año en cerebro de ratones con infección experimental) y
son resistentes a la acción del HCl y la pepsina (Lindsay & Dubey, 1990b), lo que
corrobora la hipótesis demostrada de que el hospedador definitivo es un carnívoro
(perro).

Los quistes tisulares pueden sobrevivir hasta 14 días a 4ºC. Sin embargo, los
bradizoítos conservados en tejido nervioso a -20ºC mueren transcurridas 24 horas
(Lindsay et al., 1992). Posteriormente, McGuire et al. (1997a) estudiaron la
viabilidad de los quistes tisulares separados del tejido nervioso, comprobando que
los quistes eran resistentes a una solución de HCl-pepsina y los bradizoítos
mantenían su infectividad tras ser sometidos a un tratamiento de criopreservación
en nitrógeno líquido durante 36 días (Garcia; 2003).

2.4 TRANSMISIÓN
Hasta el año 1998 tan solo se conocía una vía de transmisión demostrada que
era la transplacentaria. Los estudios experimentales de McAllister en 1998, fueron
definitivos en el conocimiento de la biología de este parásito, ya que demostraron
el papel del perro como hospedador definitivo de N. caninum, y por consiguiente,
el modo de transmisión horizontal, la cual, se confirmó con la eliminación fecal de
ooquistes sin esporular en perros de 8 semanas de edad, tras la administración de
tejidos procedentes de ratones infectados experimentalmente (Ortega; 2003).

La infección postnatal en los bovinos puede tener lugar por ingestión de ooquistes
eliminados en las heces del hospedador definitivo, que contaminarían el alimento
(pastos, forrajes y piensos almacenados) y el agua de bebida. Existen evidencias
seroepidemiológicas que apoyarían la teoría de la infección postnatal. La

presencia de seroconversión en el rebaño, junto con la falta de asociación entre
los resultados positivos de serología de la madre y de su descendencia sugieren la
existencia de infección postnatal, en la cual podría estar implicado el perro (Paré
et al., 1997; Davison et al., 1999c; Hietala & Thurmond, 1999; Dijkstra et al.,
2001a).

Por otra parte, diversos estudios han sugerido la existencia de una relación entre
la presentación de una curva epidémica de aborto por Neosporosis en algunos
rebaños y una exposición puntual a una fuente de infección externa, señalando la
presencia del perro en el rebaño como un factor de riesgo implicado en la
presentación de brotes de aborto asociados a la infección por N. caninum (Bartels
et al., 1999; Wouda et al., 1999b; McAllister et al., 2000).

El descubrimiento del perro como un hospedador definitivo para N. caninum puso
de manifiesto la posible transmisión horizontal de la infección, ya que se detectó la
eliminación de ooquistes en las heces del perro (McAllister et al., 1998; Lindsay et
al., 1999a). Posteriormente, De Marez et al. (1999) y, posteriormente, Trees et al.
(2002) lograron detectar la infección en el ganado bovino al cual se le había
administrado vía oral ooquistes de N. caninum eliminados por el perro. Otras
posibles rutas de transmisión horizontal en el ganado bovino adulto, como la
ingestión de calostro y placenta infectados por N. caninum, no han sido
demostradas experimentalmente ya que Davison et al. (2001) no detectaron el
parásito en los tejidos de los animales infectados por vía oral. Finalmente, se
desconoce la posibilidad de que N. caninum pueda transmitirse vía venérea, ya
que no se dispone de datos sobre la prevalencia de la infección en los sementales
bovinos y no se han realizado estudios para determinar la eliminación del parásito
en el semen ni en infecciones naturales ni experimentales.

La infección postnatal en el perro puede tener lugar por ingestión de tejidos de
bovinos infectados (fetos abortados), placentas y restos de animales muertos- que

probablemente tendría como consecuencia la eliminación de ooquistes en sus
heces que contaminarían el medio ambiente y podrían infectar al ganado. En los
animales infectados, los quistes con bradizoítos están presentes principalmente en
el tejido nervioso (cerebro y médula).

En los quistes, los bradizoítos conservan su capacidad infectante durante períodos
de tiempo prolongados (al menos 1 año en cerebro de ratones con infección
experimental) y son resistentes a la acción del ácido clorhídrico y la pepsina lo que
indica que el carnivorismo podría contribuir a la transmisión del parásito entre
determinados hospedadores que participan en el ciclo biológico. Por otra parte,
diversos autores han señalado la presencia de N. caninum en la placenta
(Shivaprasad et al., 1989; Barr et al., 1994b; Schares et al., 1997; Bergeron et al.,
2001b), pero, únicamente, Dijkstra et al. (2002c) han demostrado, recientemente,
que la ingestión de placenta infectada naturalmente por N. caninum podría ser una
posible ruta de transmisión entre el perro y el ganado. Sin embargo, la ingestión
de fetos bovinos infectados por N. caninum no parece ser una importante vía de
transmisión, de acuerdo con los resultados obtenidos por Bergeron et al. (2001),
en cuyo estudio los perros alimentados con fetos bovinos infectados no eliminaron
ooquistes. Por otra parte, la ingestión de leche o calostro de origen bovino
infectados con taquizoítos de N. caninum tampoco parece ser una posible vía de
infección para el perro (Dijkstra et al., 2001b).

Se desconoce si los ooquistes eliminados por el perro son infectantes para esta
especie y/o para otras especies domésticas y silvestres en las que se ha
demostrado la infección por N. caninum. Probablemente, dada la estrecha relación
filogenética entre N. caninum y T. gondii, el perro desempeña en el ciclo biológico
de N. caninum el mismo papel que el gato en el ciclo biológico de T. gondii.
Siguiendo este modelo, los ooquistes eliminados en sus heces serían infectantes
para él mismo y para los hospedadores intermediarios. Además de en el perro
doméstico, se han detectado anticuerpos anti-N. caninum en otros carnívoros

como el zorro (Schares et al., 2001; Almería et al., 2002b), el coyote (Lindsay et
al., 1996b) y el dingo (Barber et al., 1997), aunque son necesarios más estudios
para determinar la importancia real de estos animales en la transmisión de la
neosporosis puesto que no se han detectado ooquistes en sus heces. Por el
momento, se desconoce la

importancia relativa del pasto contaminado con

ooquistes comparado con el forraje y los piensos almacenados, de los cánidos
silvestres (zorros, coyotes y dingos) en relación con los perros domésticos, así
como de las diferentes aptitudes (de compañía, de pastor, de caza) y razas de
perros.
La vía vertical también está presente en esta especie, aunque hay estudios que
evidencian que esta vía de transmisión es poco efectiva (La infección vertical
ocurre en hembras preñadas, generalmente con infección subclínica, en las cuales
se produciría la infección de los fetos como consecuencia de una parasitemia
durante la preñez. La transmisión vertical del parasito de una perra seropositiva
clínicamente normal a los cachorros, fue durante largo tiempo la única ruta
confirmada de contagio en perros. Sin embargo, el numero de cachorros
infestados en esta camada, varía desde ninguno a toda la camada, con solo un
20% en general de cachorros seropositivos, menos de la mitad de estos cachorros
infestados, desarrollan signos clínicos de neosporosis (Trees; 1998). La
transmisión puede ocurrir repetidamente en varias camadas consecutivas.
El contagio horizontal se produce por la ingestión de tejidos bovinos infectados o
de ooquistes que contaminan el medio ambiente (formas de resistencia del
parásito eliminadas por los perros con las heces luego de ingerir tejidos infectados
de un hospedador intermediario) (Cuddon; 2002).
2.5 INCIDENCIA Y PREVALENCIA
La Neosporosis se presenta en todo el mundo. Se han descrito casos en Europa,
Estados Unidos, Canadá, Australia, Sudáfrica, Japón y Costa Rica (Dubey; 1988).

También hay evidencia serologica de la enfermedad en África Ecuatorial y
Sudamérica (Barber; 1997). La incidencia serica (de la infestacion, no de la
enfermedad) varia de 0.5% a 17% en Europa (Trees; 1993 y Barber; 1997) y se ha
descrito que es del 2% en Estados Unidos (Lindsay y col., 1990). Estudios en el
Reino Unido han demostrado una disminución sérica durante los últimos 10 años
(Barber; 1997). No se sabe si esta disminución está ocurriendo también en otros
países (Barber; 1998).
En numerosos países de América Latina se ha detectado N. caninum, mediante
técnicas serológicas y de inmunohistoquimica. Estos datos no permiten realizar
comparaciones entre países, ya que se utilizaron diferentes técnicas, como
también se consideraron distintos tipos de animales entre los estudios, siendo en
algunas determinaciones animales al azar y en otras, animales que han
presentado problemas reproductivos previos. Sin embargo, sí es posible afirmar
que Neospora está presente en varios de los países analizados, en los cuales la
investigación es permanente (Valenzuela; 2005).
En una documentada revisión realizada por Dubey, cita diferentes prevalencias en
perros urbanos y rurales: en Japón 31 y 7 %; en Holanda 23,6 y 5,5 %, y en
Argentina 48 y 22,2 %, respectivamente. En Inglaterra, 50 % de cachorros nacidos
de perras seropositivas (IFA > 1:50) mostraron seropositividad y 25 % de ellos
desarrollaron cuadros compatibles con Neosporosis de transmisión vertical. Tres
perras produjeron sucesivas camadas infectadas, (este fenómeno parece ser
característica de la transmisión vertical, como ocurre en Toxocariasis). Aún poco
se conoce sobre el mecanismo de infección de los perros, pero se sabe que estos
pueden excretar ooquistes en más de una oportunidad (McGarry; 2003).
El perro puede presentar signos clínicos representados por parálisis y paresia,
acompañados de serología positiva. Los perros provenientes de áreas rurales
presentaron serología positiva en un mayor porcentaje de casos en relación con
perros de áreas urbanas (Basso y col, 2001).

La prevalencia de anticuerpos contra Neospora caninum, en perros de Sur
América, es resumido en la Tabla 2. La evidencia serológica de infección por
Neospora en perros se describió primero usando

IFAT (Barber; 1997). Quien

incluyo poblaciones de caninos en Uruguay y las islas Falknad en un estudio
realizado en 1554 en 3 continentes (África, Sur América y Oceanía). Anticuerpos
para Neospora caninum después fueron descritos para perros de Argentina
(Basso; 2001), Brasil (Mineo; 2001, Souza; 2002, Gennari; 2002, Cañon Franco;
2003, Fernández; 2004) y Chile (Patitucci; 2001).

Una mayor seroprevalencia de Neospora caninum en perros de fincas ganaderas
que en perros urbanos sugiere una asociación epidemiológica entre ganado y
perros. (Basso; 2001, Patitucci; 2001, Fernandez; 2004). Una alta prevalencia
también ha sido encontrada en perros callejeros. (25% de 611) comparada con la
encontrada en perros de casa (10% de 500) (Gennari; 2002). En otros estudios de
seroprevalencia para Neospora caninum, muestran una seropositividad más alta
en perros de áreas periurbanas que en perros de áreas urbanas (Fernández;
2004). Perros que tienen acceso a calles o contacto con otras especies de
animales podrán ser más frecuentemente infectados con Neospora caninum
(Gennari; 2002, Fernández; 2004). Adicionalmente había diferencias en el
porcentaje de positividad, en perros que comían carne cruda (29.5% de 71) versus
los que no lo hacían (7% de 65) (Patitucci; 2001) Mencionando que la proporción
de perros seropositivos con dieta casera (8,6% de 151) era superior a perros que
comían dietas comerciales, ninguno de 6 perros (Cañón-Franco en el 2003).

La exposición postnatal a Neospora caninum fue demostrada en perros de
Argentina, basados en la alta prevalencia de anticuerpos en perros de más de 12
meses de edad (47.7 de 222) versus aquellos más jóvenes (12.7 de 86) (Basso;
2001). En perros de fincas lecheras en Brasil, había una seroprevalencia mas baja
en perros de menos de 1 año de edad (9% de 33), que en perros mayores de 1
año (25.7% de 101) (Souza; 2002). En acuerdo con Cañón Franco (Souza; 2003)

se ha reportado una tendencia al aumento de la prevalencia en perros mayores de
6 meses (9.6% de 136) que en perros mas jóvenes (ninguno de 21) de amazonas,
Brasil. En contraste un estudio realizado en 201 perros de Chile no revela un
incremento de la seroprevalencia con la edad (Patitucci; 2001).

Un incremento significativo en los niveles de seropositividad en perros de
diferentes rangos de edad en Uberlandia, Brasil, Fernandes; 2004). Las
diferencias en seroprevalencia no están asociadas con la raza o el genero (Basso;
2001, Patitucci; 2001, Souza; 2002, Cañón-Franco; 2003) sugiriendo que todas las
razas, hembras o machos pueden ser igualmente infectadas. En adición los títulos
de anticuerpos son similares en perros con o sin signos clínicos (Basso; 2001).

Dos antigenos altamente inmunodominantes de 29 y 35 kDa (Ncsag1 y Nc-SRS2,
respectivamente) son reconocidos por inmunoprecipitacion (IP) en donde el 6.7%
de 163 perros fue positivo, presentando ateracion neuromuscular, respiratoria y/o
gastrointestinal (Mineo; 2001). Sin embargo, una reacción débil fue observada en
4 muestras con títulos de 1:25. Adicionalmente, se encontró que el 3.1% de
muestras de suero reacciono simultáneamente a T. gondii y a N. caninum. Debido
a eso se debe diferenciar clínicamente entre T. gondii y N. caninum (Mineo; 2001)
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experimentalmente, el rol del perro no se conocía hasta que se aisló N, caninum
de las heces de un perro naturalmente infectado (Basso; 2001). A un perro de 45
días de edad raza Rottweiler macho, que había comido carne por largo tiempo, se
le realizo un examen clínico porque presentaba heces blandas, y en el coprologico
fueron

encontrados

ooquistes.

Posteriormente

fueron

inoculados

Gerbils

oralmente con ooquistes obtenidos de las heces de ese perro, y desarrollaron
quistes en los tejidos y cerebro. El NC-6, fue aislado de las células de gerbils con
cerebros infectados, y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) confirmo que

el DNA de las muestras obtenidas de ooquistes de la MF, de cerebros de gerbils y
de organismos en células eran de N. caninum.

Otro aislamiento de N. caninum en Sur América,

designado NC-Bahía fue

obtenido de cerebro de un perro adulto en Brasil (Gondim; 2001). Este perro de 7
años de edad de raza pastor collie fue tomado de una clínica privada porque tenía
incoordinación y paresis de los miembros posteriores, era seropositivo para N.
caninum, teniendo un titulo de 1:1600.

Se le administro

Clindamicina

(22mg/Kg./BID) pero el perro murió a las 2 semanas iniciado el tratamiento. Una
toma de LCR post mortem tenía un aspecto claro y descolorido, y presento un
titulo de 1:200 por IFAT. En la histopatología se encontró una encefalitis multifocal
no

supurativa, un grupo de taquizoitos con pared gruesa también fueron

observados. Tejidos con quistes y bradizoitos fueron solo observados en cerebros
de gerbils inoculados con tejido cerebral de perro. N. caninum fue aislado en
células y la presencia del parasito se confirmo por PCR.
2.6 ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS
La Neosporosis es reconocida como una importante causa de abortos en bovinos
lecheros en distintos países del mundo. En Argentina se ha descrito la transmisión
transplacentaria, siendo la prevalencia en fetos del 24,4% y del 64,5% en vacas
lecheras con antecedentes de abortos (Venturini, y col., 1999). El parásito fue
identificado por inmunohistoquímica en fetos abortados (Campero y col., 1998).
El perro puede presentar signos clínicos representados por parálisis y paresia,
acompañados de serología positiva. Los perros provenientes de áreas rurales
presentaron serología positiva en un mayor porcentaje de casos en relación con
perros de áreas urbanas (Basso y col, 2001). Se considera que podría existir algún
otro hospedador intermediario, dado el bajo número de ooquistes que en general
se encuentra en las heces de perro. Múltiples cachorros en la misma camada
pueden mostrar variada y severa disfunción neurológica, aunque no todos los

cachorros de la misma camada pueden estar clínicamente afectados (Shelton;
2002).
Por otra parte, se ha observado experimentalmente que algunos perros
eliminadores de ooquistes no presentan anticuerpos para N.caninum lo que hace
pensar en una localización intestinal estricta del parásito, sin invasión de tejidos
extraintestinales (Dijkstra y col, 2001).
Se ha confirmado la Neosporosis en más de 30 razas incluyendo el Yorkshire
Terrier, el West Highland White Terrier, el Border Collie, el Springer Spaniel, el
Husky, el Gran Danes y el Bernés de la Montaña. Los labradores y los boxers
están bien representados, pero estas son razas muy populares (Barber; 1998).
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seroprevalencia de Neospora y la presencia de perros en el predio, lo cual sugiere
su rol de transmisión de la enfermedad (Paré et al., 1998; Bartels et al., 1999;
Anderson et al., 2000). Sin embargo, aun falta determinar cuál es el papel que
desempeña el perro en la epidemiología de la neosporosis bovina, cuál es el
período de eliminación de ooquistes y por cuánto tiempo estos permanecen
infectantes en el medio (Dijkstra et al., 2001). También se ha descrito como
potencial factor de riesgo la ingestión de alimentos contaminados con hongos, ya
que la presencia de micotoxinas en bajas y repetidas dosis pueden provocar
inmunosupresión, lo cual favorecería la reactivación de la enfermedad (Bartels et
al., 1999). El riesgo de aborto asociado a Neospora también aumenta cuando
existen infecciones concomitantes con otros patógenos, como diarrea viral bovina
(McAllister y Latham, 2002).
De lo dicho anteriormente, y dada la existencia de estas dos formas de
transmisión, se deduce que la eliminación de animales positivos de un rodeo no es
suficiente para controlar la infección, ya que la presencia de perros eliminadores
de ooquistes podría contribuir con el mantenimiento de la misma. No se conoce si

existe una mayor susceptibilidad por raza o sexo. Sólo se tiene el antecedente de
que la mayoría de los casos se han descrito en Labradores, Boxers, Greyhounds,
Golden Retriever y Basset Hounds (Buxton; 2002 y Dubey, 2003). Las técnicas
convencionales para demostrar serología positiva, como IFAT e inmunoblot, no
sirven para determinar el rol del perro como hospedero final de N. caninum, ya que
cuando eliminan ooquistes generalmente no presentan anticuerpos séricos que
reconocen taquizoitos (Schares et al., 2001; Dubey et al., 2004).
Las técnicas convencionales para demostrar serología positiva, como IFAT e
inmunoblot, no sirven para determinar el rol del perro como hospedero final de N.
caninum, ya que cuando eliminan ooquistes generalmente no presentan
anticuerpos séricos que reconocen taquizoitos (Schares et al., 2001; Dubey et al.,
2004). Sin embargo, el antígeno de 152 KDa puede ser un candidato adecuado
para identificar perros con historial de eliminación de ooquistes (Schares et al.,
2001).
Por otro lado, varios aspectos epidemiológicos de la enfermedad necesitan ser
estudiados en nuestro medio. Ahora sabemos que el perro es el huésped definitivo
de N. caninum (McAllistar y col., 1998), y éste contaminaría alguna fuente de
alimento ingerida por los hospedadores intermediarios (herbívoros).
2.7 PATOGÉNESIS
Los taquizoítos, responsables de la fase aguda de la infección, pueden invadir una
gran variedad de tipos celulares en el hospedador parasitado incluyendo
macrófagos, neutrófilos, células neuronales, hepatocitos, fibroblastos, miocitos y
células endoteliales de los vasos sanguíneos y renales (Dubey; 1988); Bjerkas &
Presthus, 1989; Speer & Dubey, 1989). En los perros infectados que presentan
cuadros de paresia los taquizoítos se encuentran con frecuencia en la musculatura
estriada, aislándose fácilmente del músculo cuádriceps. N. caninum es un parásito
intracelular obligado, por tanto el reconocimiento de la célula hospedadora es un

requisito necesario para que tenga lugar la invasión y multiplicación. Los
taquizoítos penetran en la célula hospedadora mediante invasión activa en menos
de 5 minutos, localizándose en el interior de una vacuola parasitófora en el
citoplasma.

El fenómeno de invasión celular ha sido ampliamente estudiado en cultivos
celulares y conlleva un previo reconocimiento y adhesión a la célula hospedadora.
En el interior de la vacuola parasitófora los taquizoítos se multiplican mediante
endodiogenia, pudiendo albergar una célula más de 100 taquizoítos. Tras la
ruptura celular, los taquizoítos salen al medio extracelular y en pocas horas se
iniciarán los mecanismos de adhesión e invasión de nuevas células diana
(Hemphill; 1996). La destrucción celular y, por consiguiente, la enfermedad
depende de un equilibrio entre la habilidad de los taquizoítos para penetrar y
multiplicarse en la célula hospedadora y la habilidad del hospedador para inhibir la
multiplicación del parásito.

Los quistes tisulares con bradizoítos en su interior, responsables de la fase crónica
de la infección, han sido observados tanto en el tejido nervioso (cerebro, médula
espinal, nervios periféricos y retina) de diversas especies con infecciones
naturales y experimentales (Dubey; 1988 y Barr; 1992 y Kobayashi; 2001) como
en el tejido muscular esquelético del perro y de la vaca con infecciones naturales
(Peters; 2001).
2.8 SINTOMATOLOGÍA
La Neospororosis se puede presentar en cualquier edad. La mayoría de casos
descritos implicaron varios miembros de camadas en los que los signos clínicos
aparecieron entre las 2 y las 20 semanas de edad, pero ha habido casos
confirmados en perros tan jóvenes como de dos días de edad (Barber; 1996) y tan
viejos como de 15 años (Dubey; 1988). Se han descrito casos en individuos
aislados, así como en grupos de perros relacionados. También es posible que la

neosporosis produzca nacido muertos, abortos o reabsorciones, pero esto no ha
sido confirmado (Barber; 1998). Se han descrito casos en los que los dueños
tenían un solo animal de compañía y también en grandes criaderos con muchos
animales, y en perros de zonas tanto rurales como urbanas. Otras enfermedades
simultaneas como el moquillo canino, no son comunes en los casos de
neosporosis, pero la inmunosupresion, ya sea natural o iatrogénica, puede
exacerbar la enfermedad (Barber; 1998).

Los perros pueden desarrollar la enfermedad a cualquier edad, pudiendo además
ser localizada o generalizada, afectando a distintos órganos. La mayoría de los
casos severos ocurren en cachorros infectados congénitamente, los cuales
manifiestan paresia que progresa a parálisis en los miembros traseros y los
miembros anteriores pueden afectarse con hiperextensión rígida (Gasser et al.,
1993; Dubey, 1993; Ruehlmann et al,. 1995). Los signos neurológicos dependerán
del sito afectado y puede presentarse disfagia, parálisis mandibular, flacidez
muscular, atrofia muscular e incluso falla cardiaca (Buxton et al, 2002; Dubey,
2003).

Otra manifestación de la enfermedad, pero menos frecuente, es la dermatitis que
se ha manifestado en algunos perros (Dubey, 2003). La mayoría de los perros
afectados presentan una alta carga parasitaria, con la presencia de numerosos
taquizoitos, lo que puede sugerir una inmunodeficiencia asociada o diferencias
entre las cepas actuantes (Dubey, 1999).
El síndrome descrito más comúnmente es “Polirradiculoneuritis-miositis”, implica
una paresia del miembro posterior que progresa hasta la parálisis, y debilidad del
miembro anterior con deficiencias de los nervios craneales. La muerte se produce
como

consecuencia

de

parálisis

progresiva

y

meningoencefalomielitis,

insuficiencia cardiaca, neumonía o eutanasia. El curso de la enfermedad es
variable y los casos hiperagudos mueren durante la primera semana en la que se

notan los síntomas. En otros casos el curso es mucho más crónico y los signos
progresan gradualmente durante varias semanas. Inicialmente, los dueños notan
con frecuencia un tipo de marcha como de saltos de conejo, debilidad al saltar o
que las patas se abren cuando el perro está sentado, la paresia de los miembros
puede ser uni o bilateral, y la parálisis puede ser flácida o espastica; en alrededor
de la mitad de los casos se desarrolla una hiperextension rígida de la rodilla y/o
del tarso en uno o ambos miembros posteriores, la incontinencia es rara al
principio pero puede desarrollarse a medida que la enfermedad progresa (Barber;
1996).
En la mayoría de los casos, el examen físico revela signos tales como los que se
detallan en el Cuadro 1, pero las presentaciones pueden ser variables y no todos
los signos se desarrollan simultáneamente. De esta manera, los signos clínicos
progresan hasta producir paresia o parálisis de los miembros anteriores,
depresión, alteración de los reflejos oculares (por ejemplo, reflejos pupilares
lentos, anisocoria, estrabismo, ptosis palpebral, nistagmo), inhabilidad para abrir o
cerrar la mandíbula, disfagia y disnea, en esta fase la mayoría de los perros sufren
eutanasia (Barber; 1996).
Tabla 2. Signos Clínicos de presentación de polirradiculitis-miositis
Signos principales de presentación
 Reflejos propioceptivos y espinales alterados –por ejemplo, reflejos de
colocación y rotulianos usualmente débiles o ausentes, ocasionalmente
hiperrreflexia, percepción del dolor mantenido.
 Atrofia muscular
 Mialgia, especialmente de los músculos cuadriceps, más raramente dolor de
cuello.
 Xifoescoliosis lumbar
 Hiperextension rígida de uno o ambos miembros posteriores.
Otras presentaciones neurológicas
 Paresia de los miembros anteriores (uni o bilateral)
 Hemiparesia/cuadriparesia








Ataxia/hipermetría
Comportamiento alterado
Ceguera central
Cabeza ladeada
Temblores/movimientos de afirmación con la cabeza
Convulsiones

Fuente: Jackie S. Barber, Neosporosis canina. 2006
En los cachorros infectados por vía trasplacentaria la presentación típica es una
paresia flácida de las extremidades posteriores. En los casos en los que el cuadro
aparece en un adulto la presentación esta presidida por síntomas neurológicos,
dermatitis nodular, neumonía, incontinencia fecal y urinaria, hepatitis, miocarditis y
miositis (Bowman; 2004). La mayoría de los perros afectados presentan una alta
carga parasitaria, con la presencia de numerosos taquizoitos, lo que puede sugerir
una inmunodeficiencia asociada o diferencias entre las cepas actuantes (Dubey,
1999). En caninos la enfermedad puede ser fatal tanto en perros jóvenes como
adultos, pero los casos de infección congénita son los más dramáticos (Dubey y
Lindsay, 1989, 1990, Cuddon y col., 1992).
Hay casos ocasionales que pueden presentarse o tener signos asociados de
lesiones cardiacas, pulmonares o dermatológicas (Cuadro 2). También puede
haber pancreatitis, hepatitis o adrenitis, ya que los taquizoitos del N. caninum
producen necrosis en estos órganos (Dubey; 1988), dando lugar a signos clínicos
tales como vómitos y polidipsia como complicaciones de casos neuromusculares.

Tabla 3. Presentaciones no neurológicas de la neosporosis
Enfermedad

Edad de los casos

Signos de presentación

confirmados
Miocarditis

2 días – 10 meses + 1 adulto

Muerte Súbita

Neumonía

11 Años

Tos, letargia Pirexia

Dermatitis

6 a 15 años

Dermatitis
ulcerosa,

hemorrágica,
necrotica,

piogranulomatosa multifocal.
Fuente: Jackie S. Barber, Neosporosis canina. 2006
En casos aislados, perros muy viejos presentan signos similares y tienen un
ataque tardío de la enfermedad, es improbable que estos casos sean el resultado
de transmisión trasplacentaria, y la posibilidad de transmisión oral necesitan ser
consideradas. Esto también podría ser un modo posible de transmisión en casos
de neosporosis en perros adultos con signos más comúnmente de sistema
nervioso central (SNC) (Shelton; 2002).
2.9 LESIONES
En el SNC, este parásito invade de forma activa neuronas y astrocitos, por lo que
provoca trastornos neuromusculares graves por destrucción de las células
nerviosas, incluyendo nervios craneales y espinales, afectando la transmisión del
impulso nervioso (Mayhew et al., 1991; Dubey & de Lahunta, 1993). La lesión más
característica es una encefalomielitis no purulenta y de distribución multifocal. Esta
lesión se caracteriza por la presencia de uno o varios focos de necrosis que,
ocasionalmente, muestran hemorragias o áreas de mineralización (Boulton et al.,
1995). Rodeando a estos focos se localiza un infiltrado inflamatorio formado por
macrófagos, linfocitos y células plasmáticas y áreas de gliosis, con proliferación de
la microglía y de los astrocitos. Ocasionalmente, se ha observado alrededor de los
quistes tisulares la formación de granulomas y bradizoítos en degeneración lo que

indica que algunos quistes tisulares se rompen y la reacción del hospedador
produce focos de inflamación (Dubey et al., 1990; Mayhew et al., 1991).
Esporádicamente, pueden apreciarse manguitos perivasculares de células
mononucleares alrededor de estas lesiones. En el corazón, la alteración típica es
una miocarditis que puede variar desde focal a difusa y está constituida por
macrófagos, linfocitos y células plasmáticas en menor número que se localizan
entre las fibras musculares que pueden mostrar signos de degeneración e incluso
necrosis con posterior calcificación (Wouda et al., 1996).

En el resto de órganos, aunque todos serían susceptibles de presentar lesiones,
éstas aparecen con menos frecuencia. El hígado presenta una hepatitis no
purulenta caracterizada por una necrosis de los hepatocitos asociada a un
infiltrado de macrófagos y linfocitos distribuidos de forma difusa, aunque más
intensamente en los espacios porta (Barr et al., 1990; Wouda et al., 1996, 1997b).
Con menor frecuencia, pueden detectarse infiltrados inflamatorios semejantes a
los descritos en otros órganos como el pulmón (focales o difusos), el riñón
(localizados preferentemente en la cortical), el páncreas o la glándula adrenal. En
los ganglios linfáticos únicamente se observa una hiperplasia reactiva, con
presencia de folículos linfoidesprominentes.

Neospora caninum puede ser detectado casi exclusivamente en las lesiones del
SNC y con menos frecuencia en el corazón. En el resto de los órganos afectados
es más difícil encontrar al parásito. En muchas ocasiones, son necesarias
secciones seriadas del tejido para poner de manifiesto al agente, aún en presencia
de lesiones evidentes. Pueden aparecer taquizoítos asociados a las zonas de
necrosis del SNC en número escaso y difícilmente identificables sin la ayuda de
técnicas inmunohistoquímicas.

El parásito puede localizarse tanto en el neuropilo como en el interior del
citoplasma de las neuronas. Ocasionalmente, los taquizoítos se localizan

asociados a los infiltrados inflamatorios y a las áreas de gliosis presentes en el
encéfalo o formando grupos, sin pared que los delimite, en zonas donde no existe
lesión. Los quistes tisulares de N. caninum son menos frecuentes y aparecen en el
tejido

nervioso

sin

asociarse

con

la

presencia

de

lesiones,

aunque,

excepcionalmente, pueden observarse en zonas de infiltrado inflamatorio.
Recientemente Peters et al. (2001) han detectado quistes tisulares en tejido
muscular de animales con infección natural. Las técnicas inmunohistoquímicas,
utilizando anticuerpos específicos frente a N. caninum son también de gran ayuda
en la identificación de los quistes. Diferentes partes de la musculatura pueden
presentar atrofia, que junto con algunas deformaciones de las extremidades,
serían consecuencia de las alteraciones nerviosas.

2.10 RESPUESTA INMUNE

N. caninum es un parásito intracelular obligado, por lo cual tanto la respuesta de
anticuerpos, cuya puesta en evidencia es de gran ayuda en el diagnóstico y en
estudios epidemiológicos, como los mecanismos implicados en la respuesta
celular son importantes elementos de la respuesta inmune frente a N. caninum. En
este sentido, los diversos estudios de la respuesta inmune desarrollada por el
hospedador frente al parásito, tanto en el modelo murino como en el modelo
bovino han demostrado que tras la infección se induce una respuesta inmune
humoral y celular. (McAllister et al. 2000) Los diversos estudios realizados hasta el
momento en diferentes especies animales sobre la respuesta inmune desarrollada
frente a la infección por Neospora han señalado la participación de la respuesta
inmune celular en los mecanismos de defensa del hospedador frente a la
enfermedad interviniendo, fundamentalmente, macrófagos y linfoquinas.
2.11 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Muchas otras enfermedades pueden producir signos clínicos similares, incluyendo:

 Traumatismos (si es posible que la perra haya aplastado al cachorro o que el
perro se haya caído)
 Enfermedades de disco intervertebral, incluyendo hernia de los discos
toracolumbares y espondilomielopatia cervical caudal.
 Toxoplasmosis
 Moquillo
 Rabia
 Neuropatías congénitas/ hereditarias tales como la axonopatia de los Boxers,
las enfermedades de almacenamiento lisozomales o las enfermedades
hipomielinizantes.
 Meningoencefalopatia

granulomatosa

(MEG)

y

otras

enfermedades

inflamatorias del SNC.
 Enfermedades tromboembolicas
 Neoplasia
 Intoxicaciones
 Varios tipos de miopatias, incluyendo las metabólicas y las distrofias
musculares.
 Otras causas de miocarditis, neumonía, etc.
2.12 DIAGNOSTICO
2.12. 1 DIAGNOSTICO ANTEMORTEM
2.12.1.1 Hallazgos clínicos
El diagnostico Ante-mortem de la neosporosis en los animales es difícil. La historia
clínica, edad de los perros, y exámenes serológicos son útiles para el diagnóstico
de la Neosporosis en los perros. La mayoría de los caninos con Neosporosis se
han infectado de forma congénita (Dubey y Lindsay, 1996 y 2000). En la mayoría
de los casos los perros nacen sin síntomas y comienzan a desarrollar signos
clínicos 3 o más semanas después del nacimiento, y no todos los cachorros se

ven afectados en la misma medida. En un estudio, cachorros que parecían
normales al nacer, desarrollaron signos clínicos a las 4 semanas de edad. La
parálisis de las extremidades traseras, a menudo con contractura, es el signo más
consistente de Neosporosis en los perros. Sobre la base de este conocimiento el
propietario y el veterinario que sospecha de Neosporosis debe comenzar el
tratamiento para impedir un mayor deterioro de la condición neurológica de los
cachorros.
2.12.1.1 Hallazgos clínicos
El examen serológico puede ayudar el diagnóstico de la Neosporosis en perros.
Una prueba de anticuerpos negativos a 1:25 de dilución de suero en IFAT puede
excluir la Neosporosis. Sin embargo, la magnitud del título de anticuerpos,
probablemente no es importante. Los títulos de anticuerpos han sido generalmente
bajos en los casos confirmados de Neosporosis neonatal,

incluso antes del

tratamiento. En un estudio, los títulos de anticuerpos fueron de 1:200 o menores
en cachorros, pero se puede deber a que se les había administrado a
Clindamicina durante 6 semanas antes de que sus sueros fueron procesados para
anticuerpos frente a N. caninum. Los resultados del presente estudio indican que
los títulos de anticuerpos persisten en cachorros que han sido tratados con
clindamicina. (Dubey et al., 2007).
Con frecuencia se usan la radiografía y la mielografia para descartar diagnósticos
diferenciales, también se usan los análisis hematológicos y la bioquímica clínica.
En los casos de neosporosis no hay cambios específicos en estas pruebas,
aunque es probable que los niveles de creatinina estén elevados debido a la
miositis, y las enzimas hepáticas están también frecuentemente elevadas por la
misma razón (Barber; 1996). La electromiografia y los estudios de conducción
nerviosa pueden revelar actividad espontánea (ondas agudas positivas y
potenciales de fibrilación), que significa denervacion y/o miositis.

El análisis de liquido cefalorraquídeo (LCR) usualmente revela cambios
inespecíficos (pleocitosis y aumento del contenido de proteínas totales). Sin
embargo, se pueden detectar taquizoitos en el sedimento (McGlennon; 1990) y se
pueden realizar pruebas “serologicas” en el LCR. Los títulos de la prueba de
anticuerpos inmunofluorecentes indirectos son mas bajos que los títulos sericos
correspondientes, pero incluso un titulo 1:50 en el LCR es probablemente
diagnostico (Dubey; 1996).
Las biopsias antemortem, por ejemplo de músculo o de piel (en los casos
dermatológicos), usando inmunohistoquimica, pueden confirmar el diagnostico, lo
mismo que la identificación del parasito en muestras de LCR o en aspirados
pulmonares en caso de neumonía. Los hallazgos macroscopicos de la necropsia
son generalmente inespecíficos; ocasionalmente se han descrito áreas de
necrosis en el SNC, granulomas en el tejido visceral, vetas blanco-amarillentas en
el músculo (especialmente el diafragma) y megaesofago. La histopatologia,
usando tinciones ordinarias, puede revelar lesiones sugerentes de neosporosis, y
pueden verse taquizoitos o quistes titulares, pero se necesita inmunohistoquimica
para diferenciar la neosporosis de la toxoplasmosis. Los parásitos se encuentran
más probablemente en secciones de cerebro, medula espinal y músculo afectado,
pero pueden verse también en el corazón, los pulmones, el hígado y /o los
riñones, especialmente en los casos generalizados peliagudos, al contrario que en
la Toxoplasmosis, los parásitos se identifican raramente en el bazo y en los
ganglios linfáticos (Barber; 1996)
La microscopia electrónica no es generalmente suficiente sensible como para
diferenciar de forma fiable entre los dos parásitos. El cultivo de N caninum de
tejidos de biopsia o de necropsia, en medios de cultivo o en ratones, podría
confirmar el diagnostico, pero estos intentos suelen no tener éxito (Barber; 1998).
Es probable que en el futuro se disponga más ampliamente de la pruebas de ADN,
como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) (Holmdahl; 1996), para

identificar los ácidos nucleicos parasitarios en muestras de LCR, material de
biopsia o secciones titulares.
2.12.1.1 Pruebas serológicas
Usualmente se usan las pruebas serológicas, tales como la prueba de anticuerpos
fluorescentes indirectos (PAFI), para medir los anticuerpos de N. caninum (Dubey;
1996), pero solo es evidencia de exposición no de enfermedad. Prácticamente,
todos los casos confirmados de neosporosis tenían títulos altos (1:800 o más).
Aunque algunos pocos perros clínicamente normales tienen títulos de hasta
1:12800), un titulo de 1:800 o mas, en un perro con signos clínicos, es una buena
evidencia en apoyo de la neosporosis.
En los casos clínicos no se han demostrado títulos en alza; ciertamente, la
mayoría de los títulos declina durante un periodo de semanas después del
tratamiento. Sin embargo, los anticuerpos permanecen detectables durante
muchos meses o incluso años. Los títulos de la prueba dependen de la fuente del
antigeno, los reactivos, la temperatura, los tiempos de incubación y otros aspectos
de la prueba usada, y la información dada mas arriba se refiere principalmente a
PAFI usada en la Universidad de Liverpool. Otros laboratorios pueden tener
valores diferentes. Otras pruebas serologicas, como ELISA, han sido o están
siendo desarrolladas, por ejemplo iscom-ELISA (Björkman; 1994), pero la mayoría
de estos trabajos se refiere a pruebas en el suero vacuno, y muchas de estas
pruebas, tales como la prueba ELISA con taquizoitos enteros (Williams; 1997) no
son transferibles al suero canino.
Desde la primera descripción del parásito (Dubey et al., 1988a), se han empleado
con éxito diferentes pruebas serológicas en la detección de anticuerpos
específicos de N. caninum, lo que ha permitido mejorar el diagnóstico y el
conocimiento de la biología y la epidemiología de la infección. La primera prueba
que se utilizó en el diagnóstico de la infección fue la IFI y desde entonces, se han

desarrollado numerosas pruebas de ELISA basadas en diferentes preparaciones
antigénicas junto con una prueba de aglutinación directa y la técnica de western
blot (Björkman & Uggla, 1999; Atkinson; 2000).

Las técnicas serológicas presentan una elevada sensibilidad y especificidad. Así
mismo, hacen posible el examen in vivo de los animales, permiten el diagnóstico
de la infección y el estudio del papel que puede jugar un animal en el ciclo
biológico del parásito o en la epidemiología de la infección. En lo que se refiere a
las limitaciones de la serología de Neospora, éstas residen, fundamentalmente, en
las discrepancias existentes entre los diferentes laboratorios, en las propiedades
de la técnica empleada y en las oscilaciones de los niveles de anticuerpos
específicos que se producen en los animales infectados. Por el momento, no se
dispone de una prueba serológica normalizada y aceptada por la mayor parte de
los laboratorios. Se han desarrollado diferentes pruebas con sus propios puntos de
corte y criterios para la interpretación de los resultados, por lo que los datos de
sensibilidad y especificidad obtenidos pueden ser indicativos pero no definitivos
(Atkinson; 2000). Por otra parte, debido a que las reacciones antígeno-anticuerpo
son consecuencia de diversas interacciones moleculares, ligeros cambios en las
condiciones de las técnicas -diferentes preparaciones antigénicas y anticuerpos
secundarios- pueden alterar los resultados (Björkman & Uggla, 1999). Por todo
ello, es difícil realizar estudios comparativos entre los diferentes laboratorios,
incluso cuando se ha utilizado la misma técnica serológica.
2.12.1.1.1 IFAT
Diferentes estudios realizados en distintas especies animales han demostrado que
esta técnica presenta una muy baja reactividad cruzada con otros parásitos
coccidiales. Por esto IFAT es utilizada frecuentemente como prueba serológica de
referencia para la detección de anticuerpos contra N. caninum (Lasri et al., 2004).
Una característica de esta técnica es la de preservar la morfología del parásito y
detectar antígenos de membrana, no existiendo reacción cruzada. La IFI detecta,

fundamentalmente, anticuerpos que se unen a los antígenos localizados en la
superficie celular de N. caninum. Se considera como resultado positivo cuando se
observa la fluorescencia en toda la superficie del taquizoíto, que normalmente
aparece cuando se analizan sueros con títulos moderados o altos. El patrón de IFI
varía

cuando

se

analizan

sueros

con

títulos

bajos,

reduciéndose

considerablemente la fluorescencia o quedando restringida a la parte apical del
taquizoíto. Sin embargo, estos resultados deberían interpretarse con cautela, ya
que la fluorescencia apical también puede aparecer como resultado de reacciones
cruzadas con T. gondii, Eimeria spp, T. gondii y N. caninum, ya que contienen
epítopos comunes asociados al complejo apical (Sasai; 1998).
En la IFAT se ha empleado como antígeno taquizoítos de N. caninum de aislados
de origen bovino y canino, no existiendo evidencias de que las posibles diferencias
antigénicas entre los diferentes aislados puedan afectar a la precisión de la
prueba.

Las

muestras

de

suero

fueron

analizadas

por

el

test

de

inmunofluorescencia indirecta (IFAT) para determinar la presencia de anticuerpos
contra N. caninum, tal como está descrita anteriormente (Dubey et al., 1988).
Reacciones en las que se

presentaron

fluorescencia periférica total en los

taquizoitos se considerará positiva, utilizando la línea de corte de dilución de 1:25
para el ganado y 1:50 para perros (Venturini et al., 1999, Cañón-Franco et al.,
2003 y Guimarães et Junior al., 2004). Cada lamina debe tener un control positivo
y negativo (Dubey et al., 2007).
Para lograr el diagnóstico definitivo es necesario el aislamiento de Neospora
caninum. Algunas de las líneas de ratones utilizadas con esos fines son Swiss
Webster, Balb/c endocriados e inmunodeprimidos y más recientemente las líneas
inmunodeficientes, como los Nude mice y Knock out mice (Hemphill, 1999) y los
meriones (Meriones unguiculatus) (Dubey y Lindsay, 2000, Venturini y col. 2001).
El aislamiento en meriones a partir de diferentes tejidos puede utilizarse con fines
diagnósticos.

2.12.1.2. Aislamiento
El éxito del aislamiento a partir de tejidos fetales bovinos en cultivos celulares es
muy bajo, debido a que la mayoría de los parásitos mueren con la autólisis de las
células hospedadoras (Conrad y col., 1993). Se suma a ello la frecuente
contaminación del cerebro de fetos abortados (Cordero; 1999).
2.14. TRATAMIENTO
Se han probado muchos medicamentos in-Vitro en ratones, incluyendo
sulfonamidas, inhibidores de la dihidrofolato reductasa y de la timodilato sintetasa,
antibióticos ionoforos (por ejemplo monesina, lasalocid, salinomicina), macrolidos,
tetraciclinas y lincosamidos. Se ha visto que muchos tienen un cierto grado de de
actividad contra el N. caninum, aunque el metronidazol, el amprolium, la
paromomicina y la roxarsona tienen muy poca o ninguna actividad contra los
taquizoitos del N. caninum in-Vitro (Dubey; 1996). El tratamiento de elección es la
Clindamicina (15 a 20 mg/Kg, vía oral, 2 veces al día, durante 4 a 6 semanas),
aunque también se han utilizado drogas como trimetropin-sulfadiazina (dosis idem
clindamicina) y pirimetamina (1mg/Kg/día).

El éxito del tratamiento depende en gran parte del tiempo de evolución de la
enfermedad y del daño ya producido (Cuddon; 2002). En la actualidad, no hay un
tratamiento efectivo para las vacas infectadas que pueda prevenir la transmisión
vertical (Anderson et al.2000; McAllister y Latham, 2002; Dubey, 2003). Sin
embargo, experimentos en ratones han evidenciado que el uso de los
anticoccidiales derivados de la triazina, como toltrazuril y ponazuril, previenen la
formación de lesiones cerebrales y además disminuye la detección de DNA
parasitario por medio de PCR en más de 95% (McAllister y Latham, 2002). Aún no
existe información concluyente respecto a la eficacia de la vacuna muerta en
reducir la infección fetal o abortos en vacas infectadas o en prevenir la infección
post natal en vacas no infectadas (Anderson et al., 2000). Sin embargo, estudios

preliminares indican que la vacuna tiene la capacidad de reducir la incidencia de
abortos, pero no genera protección contra la transmisión vertical del parásito
(Estill, 2004).

Trimetropin sulfa y Clindamicina, son exitosos en el tratamiento de polimiositis
asociada con esta enfermedad y ambos atraviesan la barrera hematoencefalica.
Especialmente si las meninges están inflamadas (50% de TMS y 40% de
clindamicina). La poliradiculoneuritis y polimiositis casada por Neospora puede ser
tratado con éxito, aunque algunos cachorros continúan el deterioro neurológico a
pesar de la terapia y otros están con variada y severa disfunción neurológica
(Shelton; 2002).

En los perros los regimenes de tratamiento han sido extrapolados en gran medida
de los usados para tratar la toxoplasmosis. En el Cuadro 3 se indican los
medicamentos y las dosis usadas. Los medicamentos pueden administrarse solos
o en combinaciones de dos o incluso tres simultáneamente. Se debe instituir el
tratamiento lo antes posible una vez que se sospeche la neosporosis. Como los
medicamentos tienen pocos efectos secundarios y son relativamente baratos, se
puede iniciar el tratamiento incluso antes de que se disponga de los resultados de
las pruebas serologicas. Si el perro va a responder, debe haber una mejoría a los
pocos días de iniciado el tratamiento. Se debe continuar el tratamiento hasta que
el perro se haya recuperado totalmente o hasta que no se vea más mejoría clínica.
En los casos publicados la duración del tratamiento vario entre dos y nueve
semanas. (Barber; 1996 y VanHam; 1996)

El tratamiento de apoyo, como los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), dosis antiinflamatorias de corticosteroides, Fisioterapia y unos buenos
cuidados de enfermería también son beneficiosos (Barber; 1998).

Tabla 4. tratamiento recomendado para la neosporosis canina
Medicamento
Dosis
Clindamicina
11 - 22mg/Kg 2 o 3 veces/día
Sulfonamidas
15mg/Kg 2 veces/día
Pirimetamina
1mg/Kg diario
Fuente: Jackie S. Barber, Neosporosis canina. 2006
2.15 PRONÓSTICO
Se puede esperar que alrededor de la mitad de los perros tratados
apropiadamente experimenten una recuperación total o funcional, aunque muchos
se quedan con una marcha anormal, perdida muscular o espalda curvada. La
hiperextension rígida es el signo clínico con menos probabilidad de reversión. Si
esta hiperextension es unilateral, la amputación del miembro afectado puede
mejorar la habilidad locomotora del perro. Los casos sobreagudos y los
extremadamente crónicos, son los que tienen una menor probabilidad de
respuesta al tratamiento. Existe evidencia anecdótica de que puede haber
recaídas, pero estas responden generalmente bien a otro curso corto de
tratamiento. También hay cierta evidencia de que algunos perros, generalmente
algunos afectados mas levemente, pueden recuperarse espontáneamente
(Barber; 1998).
2.16 CONTROL Y PREVENCIÓN
Las perras con un titulo de PAFI de 1:50 pueden producir camadas afectadas,
pero las infestaciones y la enfermedad son más probables en los cachorros de
perras con títulos altos. Se debe tener cuidado cuando se interpretan

los

resultados de PAFI y con las recomendaciones subsiguientes que se dan a los
criadores. Cuando se recomienda no criar a partir de un animal de valor no
conociendo

la

sensibilidad

y

la

especificidad

de

las

pruebas

usadas,

especialmente cuando son positivas a títulos muy bajos, y el riesgo de producir un
cachorro afectado es en realidad bastante bajo, tiene implicaciones legales. De

forma similar, puede haber implicaciones legales si se crían cachorros de una
prueba seropositiva (Barber; 1998)
Se cree que la ruta de contagio postnatal es a través de la ingestión de carne
cruda, por lo que tiene sentido recomendar a los dueños de los perros que cocinen
la carne completamente antes de dársela a los perros (Barber; 1998). También
evitar el acceso de perros y otros carnívoros a los recintos ganaderos,
especialmente a los almacenes de alimentos, para evitar la contaminación fecal,
rápida eliminación de placentas, fetos abortados y animales muertos para evitar su
ingestión por carnívoros y desinfección de los materiales contaminados por el
aborto (Rojas; 2003).
Ya que se ha comprobado una asociación epidemiológica entre perros y vacas
con serología positiva, es recomendable disminuir el contacto entre estos
animales. En este mismo sentido, debe disminuirse la contaminación fecal de
alimentos y agua. Para cortar el ciclo hacia el hospedero definitivo, además se
deben retirar los tejidos potencialmente infectados, como fetos abortados y
membranas fetales (Dubey, 1999; Anderson et al., 2000; Dijkstra et al., 2001;
McAllister y Lathman, 2002; Dubey, 2003).
2.17 MÉTODO DE CONCENTRACIÓN-FLOTACIÓN DE FAUST
Las técnicas de Flotación, Sedimentación y Conteo son algunos de los métodos
utilizados para la determinación de parásitos intestinales como parte del
diagnóstico de protozoarios, tremátodos, céstodos, nemátodos y artrópodos en
animales. El diagnóstico en esta área es una herramienta importante en Patología
Clínica, debido a la necesidad de realizar diagnósticos integrales en los animales,
ya sea individual o de grupo. Una de las más conocidas es la técnica de Flotación
en sulfato de zinc (Técnica de Faust).

Este método utiliza solución de Zinc, cuya densidad específica es de 1.180 (33%),
que conforma un medio de densidad más alta que la de los huevos livianos que
tienen menor peso específico que la solución, para que se concentren y floten.
La concentración adecuada aconsejada es la que usa como reactivo una solución
acuosa de sulfato Zn al 33% con una densidad al 1.180. El agua utilizada diluye y
lava la materia fecal. El filtrado con gasa doblada evita que los detritos gruesos
traspasen las paredes, la centrifugación enriquece en delgada película la
superficie del líquido centrifugado con los huevos livianos de algunos párasitos.

3. MATERIALES Y METODOS

3.1 LOCALIZACIÓN
El presente estudio se realizó en la ciudad de Bogotá específicamente en la
Clínica Veterinaria Dover ubicada en la Cra 126 a N. 7-98. (Véase Figura 3).

Figura 3. Referencia ión Geográfica de la Clínica Veterinaria Dover.

3.2 POBLACIÓN

La población que hizo parte de este estudio fue de 50 caninos de diferentes
razas y sexo, que cumplían con la característica de ser pacientes de la
Clínica Veterinaria Dover y presentar al menos un signo neurológico
compatible con la enfermedad a estudio.

3.3 VARIABLES
Las variables analizadas fueron: edad, raza, sexo y signos clínicos.

3.4 MATERIALES
Los materiales utilizados durante todo el estudio se resumen en la Tabla 5.
Tabla 5. Materiales utilizados en el presente estudio.

Cantidad

Materiales

50

Muestras de suero canino

50

Muestras de materia fecal canina

50

Bolsas plásticas pequeñas

50

Jeringas de 3 y 5 ml

50

Jeringas de insulina

50

Agujas No 21

1

Nevera de icopor

1

Nevera

3

Asas de materia fecal (pequeña, mediana y
grande)

1

Gradilla

1

Centrifuga

1

Pesa electrónica

2

Tubos de ensayo de 50ml

50

Laminas portaobjetos

60

Laminas cubreobjetos

1

Microscopio Óptico

1

PBS (Litro)

7

Neospora caninum IFA canine IgG Antibody Kit

1

Microscopio De Fluorescencia

3

Beaker 10ml, 50ml y 100ml

1

Tamiz

1

Espatula

200

Puntas micropipeta

1

Micropipeta Electronica

1

Incubadora

3.4 METODOLOGÍA
Examen clínico y neurológico
A todos los pacientes se les realizó un examen clínico y neurológico de acuerdo al
formato para perros sospechosos de Neosporosis, diseñado para este estudio.
(Ver Anexo 1).

Figura 4. Evaluación del reflejo flexor en paciente con paraparesis.
Toma de muestras
Sangre. A los cincuenta pacientes seleccionados se les tomo sangre con una
jeringa de acuerdo al tamaño del animal por punción de la vena cefálica o yugular,
colocando esta muestra en un tubo sin anticoagulante. Esta muestra se dejo
previamente marcada en una gradilla en posición vertical por un periodo de 30
minutos para posteriormente ser llevada a una centrifuga a 5000 rpm y obtener
una muestra representativa de suero.

Materia fecal. A los cincuenta pacientes se les tomo una muestra de materia fecal
directamente desde el recto utilizando un asa para materia fecal o bien del centro
de la deposición, tal muestra se coloco en una bolsa herméticamente cerrada
sacando todo el aire, para procesarla posteriormente.
Pruebas Serológica
Inmunofluorescencia indirecta (IFAT). Se realizo con “Neospora caninum IFA
canine IgG Antibody Kit” de la siguiente manera.
1. Se realiza una dilución 1:16 colocando 150 L de PBS con 10 L del suero a
evaluar.
2. Se prepara la dilución para el control positivo y el control negativo que
vienen en el Kit.
3. Se colocan 10 L en cada pozo de la placa colocando el control positivo y el
control negativo en el pozo 1 y 2 respectivamente.
4. En una caja de Petri oscura y con humedad se coloca la lámina y se lleva a
la incubadora a 37°C durante 30 minutos.
5. Se hacen cuatro lavados con PBS y se adiciona el conjugado del kit.
6. Se incuba nuevamente a 37°C durante 30 minutos.
7. Se hacen nuevamente 4 lavados con PBS se seca muy bien la lamina.
8. Se coloca una gota en cada pozo de medio de montaje y se cubre la lámina
con 2 laminillas cubreobjetos, para leerla en el microscopio fluorescente en
400X. comparando cada pozo con el control positivo y negativo.
9. A los sueros que presentan fluorescencia se les hace diluciones de 2 en 2
hasta encontrar el titulo.

Figura 5. Muestras de suero para realizar IFAT.

Figura 6. Diluciones de suero con PBS.

Figura 7. Lamina de IFAT con el conjugado de N.caninum.

Figura 8. IFAT de N. caninum en microscopio fluorescente (400X). Fuller labs.
www.fullerlabs.net/index.html.

Prueba de FAUST. Se realizo de la siguiente manera:
1. Se pesan 2 gramos de materia fecal en una balanza.
2. Se coloca la materia fecal previamente pesada en un Bicker.
3. Se agregan 17 ml de agua destilada.
4. Se disuelve con una espátula y se tamiza.
5. Se coloca en un tubo de ensayo y se centrifuga a 2500 rpm durante 5
minutos.
6. Se elimina el sobrenadante y se llena el tubo de ensayo con una solución
de sulfato de Zinc al 33% (ZnSO4), hasta que forme menisco.
7. Se coloca encima una laminilla cubreobjetos y se centrifuga durante 3
minutos.
8. Posteriormente esta laminilla se monta en una lámina para observarla
directamente al microscopio.
9. Se hace un recorrido de la lamina en 40X en busca de ooquistes de
Neospora caninum.

4. RESULTADOS

4.1 ANÁLISIS DE DATOS
Para determinar el porcentaje de animales positivos, razas afectadas, edad y
signos clínicos prevalentes, se realizó un análisis mediante estadística descriptiva
a través del programa computacional Statistical Analysis System (SAS) versión 9.1
para Windows XP.

Antes de realizar el análisis de los datos obtenidos, se comprobaron los supuestos
de normalidad de los errores y homogeneidad de varianzas del error experimental
mediante las pruebas de Shapiro & Wilk (P > 0.05) y Levene (P > 0.05)
respectivamente, puesto que son premisas que deben cumplirse antes de realizar
cualquier procedimiento estadístico.

Se utilizó un diseño completamente al azar donde se realizó Análisis de Varianza
de una vía, para establecer si existen diferencias estadísticamente significativas
entre las pruebas de FAUST e IFAT, considerando un nivel de significancia del
0.05, los procedimientos antes descritos se realizaron en el programa
computacional Statistical Analysis System (SAS) versión 9.1.

4.2 RESULTADOS
1. TÉCNICA FAUST
Muestra poblacional: 50.
Animales positivos: 0
Animales negativos: 50

2. TÉCNICA IFAT
Muestra poblacional: 50
Animales positivos: 6
Animales negativos 44

4.2.1 Estadística Descriptiva
4.2.1.1 Animales Positivos y Negativos

Figura 9. Número de animales positivos y negativos a IFAT
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Figura 10. Porcentaje de animales positivos y negativos a IFAT
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Tabla 5. Resumen pacientes seropositivos a N. caninum

NIC

Edad

Raza

Sexo

26719.01

2 Años

Schnauzer

Macho

25684.01

20922.03

9 Años

8 Años

Boxer

Labrador

Macho

Macho

Signos


Convulsiones
generalizadas



Debilidad
miembros
posteriores



Status
Epileptico



Convulsiones
parciales



Rigidez
miembros
posteriores



Ataxia



Convulsiones
generalizadas



Ataxia



Paraparesis
progresiva



Tetraparesis

Titulo
IFAT
1:20

Técnica
Faust
No se
observaron
ooquistes

Estado

1:80

No se
observaron
ooquistes

Muerto

1:80

No se
observaron
ooquistes

Muerto

Muerto

23074.02

5 Años

Akita

Hembra



Convulsiones
generalizadas

1:40

18014.33

5 Años

Boxer

Macho



Convulsiones
generalizadas

1:360



Alteracion
estado
conciencia



Ataxia



Paraparesis
progresiva



Paraplejia

28003.01

8 Años

Labrador

Macho

No se
observaron
ooquistes
No se
observaron
ooquistes

Muerto

No se
observaron
ooquistes

Muerto

del
de

1:80

4.2.1.2. Distribución por Edad

Figura 11. Distribución por edad de animales positivos.
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4.2.1.3 Distribución por Raza

Figura 12. Distribución por razas de los animales positivos.
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4.2.1.4 Distribución según Procedencia.

Figura 13. Procedencia de animales positivos.
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4.2.1.5 Distribución por Signos Clínicos

Figura 14. Distribución por signos clínicos de animales positivos.
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Figura 15. Porcentaje de animales positivos a cada uno de los signos
clínicos.
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4.2.1.6. Comparación Técnicas FAUST e IFAT

Hipótesis estadísticas a probar:
Ho: la prueba de FAUST se comporta de manera similar a la prueba de IFAT en
cuanto a la detección de animales positivos a Neospora caninum.

Ha: La prueba de FAUST se comporta de manera diferente a la prueba de IFAT en
cuanto a la detección de animales positivos a Neospora caninum.

Figura 16. Animales positivos técnicas FAUST e IFAT
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Para el análisis estadísticos de las Técnicas de FAUST y IFAT, fue necesario
realizar una transformación con el fin de no perder los datos negativos (0) de
ambas pruebas, adoptando los siguientes valores:

Negativo = 1
Positivo = > 1 (datos correspondientes a los títulos obtenidos en los animales
positivos a IFAT).
Transformación: Raíz cuadrada.

4.3 COMPROBACIÓN DE LOS SUPUESTOS (ANEXO B)
4.3.1 Prueba de Levene para homogeneidad de varianzas.

Se consideró un P>0.01.
Resultado: Pr > F 0.02 = Varianzas homogéneas.

4.3.2 Prueba de Shapiro & Wilk para normalidad de los errores.
Se consideró un P > 0.05.
Shapiro- Pr < W 0.0001 = Errores anormales.
A pesar de no cumplir con el supuesto de normalidad de los errores, es necesario
recordar que la prueba F es robusta a la anormalidad de los errores, por tanto
permite probar las hipótesis (Martínez y Martínez, 1997).

4.4. ANÁLISIS DE VARIANZA DE UNA VÍA

Considerando un P < 0.05 como estadísticamente significativo, el resultado del
análisis de varianza (Pr> F = < 0.0182) indica que las pruebas de FAUST e IFAT
se comportan de manera diferente en cuanto a la detección de animales positivos
a Neospora caninum, siendo la segunda más efectiva para la detección de dichos
animales.
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DISCUSIÓN

De los 50 caninos estudiados solo el 12% (6 pacientes) fueron reactivos a
N.caninum por la prueba de Inmunofluorescencia indirecta, y ninguno presento
ooquistes en la materia fecal. De lo anterior

podemos decir que no existe

correlación entre los hallazgos serológicos y los exámenes coprológicos, situación
similar a la reportada por los diferentes investigadores a nivel mundial.

De la misma forma podemos analizar que este agente parasitario representa una
causa de enfermedad neurológica en caninos, siendo la signologia mas común en
nuestro medio convulsiones generalizadas, seguidas de paraparesis progresiva y
ataxia, lo cual puede explicar afección cortical en el primer caso y lesión medular
y cerebelar respectivamente.

El paciente numero 1 raza Bóxer de 9 años de edad presentaba convulsiones,
disminución de la propiocepcion consciente e inconsciente, paraparesis y rigidez
de los miembros posteriores. Presentando un titulo serológico de 1/80.

El paciente numero 2 de raza Schnauzer de 2 años presento tetraparesis,
convulsiones generalizadas, que evolucionaron a status epiléptico y un titulo de
1/20 presentando coinfección con Distemper, lo cual sugiere el comportamiento
oportunista y simbiótico de los dos agentes infecciosos.

El paciente numero 3 Labrador de 8 años de edad presentaba marcha atáxica,
propiocepcion disminuida en los miembros posteriores con signos de neurona
motora alta, que evoluciono a paraparesis y paraplejia. Presento un titulo de 1/80.

El paciente numero 4, Bóxer de 6 años de edad, presentaba convulsiones con
tendencia a generalizarse, signos de edema cerebral (alteración progresiva del
estado de conciencia) y un titulo de 1/320.

El paciente numero 5 Labrador con 8 años de edad, presentaba convulsiones,
dolor en miembros posteriores, marcha atáxica que evoluciono a paraparesis y
tetraparesis con SNMA en las 4 extremidades y meningomielitis. Presento títulos
de 1/80.

El paciente número 6, Akita de 7 años de edad, presentaba convulsiones
generalizadas. Presento títulos de1/40. De los seis pacientes a cinco se les realizo
seguimiento y a uno no. Los 5 pacientes a los cuales se les realizo seguimiento
durante el tiempo de elaboración de este trabajo (1 año y medio) fallecieron, como
consecuencia del deterioro de su estado neurológico. Uno de ellos presentaba
coinfección con Distemper lo cual presumiblemente hace pensar el efecto
simbiótico de los 2 agentes infecciosos a nivel del sistema nervioso. Otro paciente
presento coinfección por Toxoplasma gondii, y en los tres restantes no se pudo
establecer la presencia de ningún otro agente infeccioso que pudiera afectar el
sistema nervioso.

Lamentablemente a ninguno de estos 5 pacientes se les realizo detección de
anticuerpos en FCE lo cual hubiera sido importante para confirmar que la
signologia nerviosa haya sido como consecuencia de Neospora caninum, ya que
no debe haber síntesis de anticuerpos en FCE a menos que el agente infeccioso
se encuentre en este.

En relación con los títulos de anticuerpos los pacientes que presentaron un titulo
de 1:80 o mayor tuvieron sintomatología concordante con la enfermedad. Un
paciente presento un titulo de 1:40 siendo este al que no se le pudo hacer

seguimiento. El paciente que tenía un 1:20 presentaba coinfección por Distemper,
lo cual permite dilucidar que la sinología neurológica era como consecuencia de
Distemper más no de Neospora o coinfección de los dos agentes.

De los seis pacientes positivos solo uno estaba en el grupo de alto riesgo ya que
con frecuencia se desplazaba a finca ganadera de clima frio (explotación de
ganado de leche) siendo este el paciente con el titulo mas alto (1:360).

A todos los pacientes se les trato la sintomatología neurológica de acuerdo al
cuadro clínico que presentaban, siendo los medicamentos más utilizados los
siguientes: fenobarbital (anticonvulsivo), Bromuro de potasio (anticonvulsivo),
Vitamina E (captador de radicales libres de oxigeno), prednisolona (para evitar la
reacción antígeno-anticuerpo y la consecuente desmielinizacion en el paciente con
Distemper), Doxiciclina (sospechando que el problema por Erlichia), Clindamicina
(como agente para el control de Neospora) y Toltrazuril (como agente para el
control de Neospora presumiblemente, ya que de acuerdo a las indicaciones del
fabricante este atraviesa la barrera hematoencefálica).

De los cinco pacientes 3 presentaron eosinofilia en el cuadro hematico lo que hace
sugerir enfermedad parasitaria.

No se conoce si existe una mayor susceptibilidad por raza o sexo. Sólo se tiene el
antecedente de que la mayoría de los casos se han descrito en Labradores,
Boxers, Greyhounds, Golden Retriever y Basset Hounds. Lo cual coincide con los
resultados de nuestro estudio en donde 2 pacientes fueron de raza labrador y 2
pacientes fueron de raza boxer, siendo esto sugerente de susceptibilidad racial o
simplemente un hallazgo asociado a la distribución racial en nuestro medio.

La dificultad en la búsqueda de ooquistes de N. caninum se comprobó en esta
investigación. A diferencia de otros parásitos coccidios, son relativamente pocos

los ooquistes de Neospora caninum que se excretan en las heces de caninos. Un
estudio completo de la infección por N. caninum en perros de Alemania puso de
relieve las dificultades de identificación de ooquistes de N. caninum. En este
estudio se encontraron ooquistes en 47 de 24.089 muestras de heces. Y los
ooquistes fueron aislados de 28 de las 47 muestras. Estos resultados coinciden
con un estudio realizado en Italia donde en 230 muestras de perros incluidos 160
perros de finca no se detectaron ooquistes en ninguna de las muestras.

Por otra parte, en Costa Rica para detectar ooquistes de Neospora caninum en
heces de perros y determinar la excreción en perros de hatos lecheros,

se

recolectaron un total de 265 muestras cada 15 días durante 7 meses , tales
muestras fueron examinadas microscópicamente, por PCR y por bioensayo. De
estas fueron detectados ooquistes de N. caninum solamente en cuatro muestras
pero no fueron detectados ooquistes microscópicamente en estos perros. Por lo
anterior se recomienda para próximos estudios realizar coprológicos seriados ya
que se sabe que la eliminación de ooquistes es baja e intermitente.
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CONCLUSIONES

Neospora caninum siempre deberá considerarse dentro de la lista de
diagnósticos diferenciales de pacientes con problemas neurológicos,
especialmente si los signos son convulsiones generalizadas, rigidez de
miembros posteriores y/o paraparesis crónica y progresiva.

La prueba de elección para confirmar la sospecha clínica es la medición de
anticuerpos en suero mediante la técnica de IFAT la cual es económica y
de fácil realización.

Si quisiera confirmarse que la sinologia neurológica es como consecuencia
de Neospora caninum se podría realizar la medición de anticuerpos en FCE
ya que no deben haber anticuerpos a menos que el agente infeccioso haya
atravesado la barrera hematoencefalica.

Se consideran títulos compatibles con infección aquellos iguales o mayores
de 1:40 siempre y cuando haya sintomatología clínica compatible con
Neosporosis.

Con esta investigación se confirma la dificultad para encontrar ooquistes de
N. caninum en las heces de perros.
Se puede afirmar que infecciones crónicas por Neospora no presentan un
pronóstico alentador ya que los 5 pacientes a los cuales se les realizo

seguimiento de 1 año murieron como consecuencia del deterioro en su
condición neurológica.

Infecciones por Neospora pueden venir acompañadas por coinfeccion por
Distemper o Toxoplasmosis, lo cual sugiere que los animales con esta
patología pueden estar inmunosuprimidos.

Siempre tendrá que considerar este agente infeccioso en pacientes con
signos neurológicos que provengan de areas rurales especialmente en
donde existan explotaciones ganaderas.

Por último consideramos que este primer estudio puede dilucidar muchos
aspectos oscuros en relación al conocimiento y tratamiento de esta
patología en nuestro medio, siendo este el primer paso para la realización
de estudios futuros.

7. RECOMENDACIONES

Se recomienda considerar a Neospora caninum siempre dentro de la lista
de diagnósticos diferenciales de pacientes con problemas neurológicos,
especialmente si los signos son convulsiones generalizadas, rigidez de
miembros posteriores y/o paraparesis crónica y progresiva.

Se recomienda confirmar la signologia neurológica de Neospora caninum
realizando la medición de anticuerpos en FCE ya que no deben haber
anticuerpos a menos que el agente infeccioso haya atravesado la barrera
hematoencefalica.

Siempre tendrá que considerar este agente infeccioso en pacientes con
signos neurológicos que provengan de áreas rurales especialmente en
donde existan explotaciones ganaderas.

Dentro de los agentes terapéuticos existe una opción interesante la cual es
el Toltrazuril, ya que se ha demostrado que es efectivo contra formas
coccidiales también atraviesa la barrera hematoencefalica, lo cual lo hace
una alternativa a la Clindamicina, cuando se sospecha que la signologia
neurológica es consecuencia de Neospora caninum.

Por último consideramos que se deben realizar mas estudios con el fin de
ampliar el conocimiento y tratamiento de esta patología.
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ANEXO A

EXAMEN NEUROLOGICO PACIENTE SOSOPECHOSO NEOSPORA
FECHA ________________NOMBRE______________________________NIC ________________
RAZA _________________EDAD ____________ PESO__________ SEXO ________DR_______
PROCEDENCIA

Rural O

VISITA FINCAS SI

O

Urbana O

No O

Come carne? Si____ No_____
Cruda O

Cocida

O

MOTIVO DE CONSULTA
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
1. EVALUACION DE LA CABEZA
1.1 Estado de Conciencia
Normal

O

Depresión

O

Estupor

O

Coma

O

1.2 Alteraciones de la personalidad o conducta
Normal

O

Anormal

O

1.3 Convulsiones
Localizadas O

Localizadas con tendencia a generalizarse O

Generalizadas O

1.4 Postura de la cabeza
Intermitente O

Permanente O

2. POSTURA DEL TRONCO
Xifosis O

Lordosis O

Nistagmo, Marcha en círculos, No se mantiene en pie
Incoordinación, tremores
Alteración en el estado de conciencia

O
O
O

3. POSTURA DE LAS EXTREMIDADES
Propiocepcion Inconsciente
Normal

Anormal

MAD
MAI
MPD
MPI

Postura de Base Ancha

O

Rigidez por Descerebracion

O

Rigidez por Descerebelacion

O

Postura de Schiff Sherrington

O

3. OBSERVACION DE LA MARCHA
Normal
Paraparesis
Paraplejia
Braquiparesis
Braquiplejia
Hemiparesis
Hemiplejia
Monoparesis
Monoplejia
Marcha Ataxica
Dismetria
Torneo

O
O
O
O
O
O
O
O
O
O
O
O

Observaciones:___________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________________
5. PALPACION
Piel
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________________
Esqueleto

________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________

Músculos
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
REACCIONES POSTURALES
5.1 Propiocepción consciente

+0

+1

+2

+4

+3

MAD
MAI
MPD
MPI

6. REFLEJOS ESPINALES
6.1 Miembros Anteriores
Miembro
MAD

MAI

Reflejo
Bicipital
Tricipital
Reflejo Flexor
Extensor Cruzado
Sensibilidad Profunda
Babinsky
Bicipital
Tricipital
Reflejo Flexor
Extensor Cruzado
Sensibilidad Profunda
Babinsky

+2

+1

6.2 Miembros Posteriores
Miembro
MAD

Reflejo
Patelar
Reflejo Flexor
Extensor Cruzado

+4 +3 +2 +1 +0

+0

Miembro
MAI

Sensibilidad profunda
Babinsky
Reflejo
Patelar
Reflejo Flexor
Extensor Cruzado
Sensibilidad Profunda
Babinsky

+4 +3 +2 +1 +0

6.3 Reflejo Anal

Presente O

Ausente O

6.4 Reflejo Bulbouretral

Presente O

Ausente O

11. PARES CRANEALES
11.1 Olfatorio I
Fosa
Derecha
Izquierda

Normal

Anormal

11.2 Óptico II (Ceguera)
Ojo
Derecho
Izquierdo

Prueba
Algodón
Amenaza
Reflejo Pupilar
Algodón
Amenaza
Reflejo Pupilar

Normal

Anormal

11.3 Motor Ocular Común III (Midriasis, Estrabismo ventrolateral, ptosis)
Ojo
Derecho

Prueba
Reflejo Pupilar
Reflejo consensual
Posición Ojo
Izquierdo Reflejo Pupilar
Reflejo Consensual
Posición Ojo

Normal

11.4 Troclear IV (Estrabismo Dorso Medial)

Anormal

Ojo
Prueba
Derecho Posición Ojo
Izquierdo Posición Ojo

Normal

Anormal

11.5 Trigémino V (Atrofia Músculos Masticatorios, Incapacidad Para Cerrar Boca, No
sensibilidad Cara)
Rama Motora
Rama Sensitiva

Prueba
Observacion
Reflejo Palpebral
Reflejo Corneal

Normal

Anormal

11.6 Motor Ocular Externo VI (Estrabismo Medial)
Ojo
Prueba
Derecho Posición Ojo
Izquierdo Posición Ojo

Normal

Anormal

11.7 Facial VII (Caída de Orejas, Labios y Parpados)
Prueba
Rama Motora
Observación
Reflejo Corneal
Rama Sensitiva
Reflejo de Amenaza
Reflejo Labial

Normal

Anormal

11.8 Vestíbulococlear VIII (estrabismo pocisional, Nistagmo, Caminar en círculos, Cabeza
Inclinada, Sordera, Rodar en círculos)
Normal O

Anormal O

11.9 Glosofaríngeo IX (Dificultad para deglutir, Regurgitación, Parálisis Laringea)
Reflejo Deglutorio

Normal O

Anormal O

11.10 Vago O Neumogastrico X (Dificultad para deglutir, Regurgitación, Parálisis Laringea)
Reflejo Deglutorio
Reflejo Oculocefalico

Normal O
Normal O

11.11 Espinal Accesorio XI (Atrofia Músculos del Cuello)
Normal O

Anormal O

11.12 Hipogloso XII (Parálisis, Atrofia de la Lengua)

Anormal O
Anormal O

Normal O

Anormal O

13. DIAGNOSTICO PRESUNTIVO
_____________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________________
14. RESULTADOS EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Perfil Hematológico Completo

Fecha_____________________

Observaciones:
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Hemoparasitos
Observación directa

Fecha__________________
O

Serologia Erlichia

O

Resultado Examen Directo
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Resultado Prueba
Serologica________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Distemper
Fecha___________________
Tipo de prueba
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Resultado
________________________________________________________________________________

Toxoplasma

Fecha_______________

Toxolatex

O

Resultado
________________________________________________________________________________
Neospora

Fecha_________________

IFI

O

Resultado
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Coprológico

Fecha_____________________

Observaciones___________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Análisis Fluido Cerebro Espinal

Fecha_____________________

Cambios físico-químicos
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________
Resultados pruebas adicionales FCE
1. Toxoplasma

O

2. Distemper

O

3. Erlichia

O

4. Neospora

O

Tipo de prueba:
___________________________________________________________________________
Resultado:
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________

Tipo de prueba:
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Resultado:
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Tipo de prueba:
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Resultado:
________________________________________________________________________________
Tipo de prueba: ___________________________________________________________________
Resultado:
________________________________________________________________________________
Observaciones
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Diagnostico Definitivo
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Tratamiento
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
Evolución
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________

ANEXO B

SALIDA SAS

DATOS TRANSFORMADOS (RAIZ CUADRADA COMO TRANSFORMACIÓN)
NEGATIVO = 1
POSITIVO = > 1
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

50
1
51
2
52
2
Sistema SAS
Obs
sitio
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100

2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2

1
1
1
od
1.09
1.30
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.30
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.30
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.16
1.00
1.00
1.18
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00
1.00

Procedimiento MEANS
Analysis Variable : od od
Número de
Desviación
observaciones
Media
estándar
Mínimo
Máximo
ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ
100
1.0133000
0.0567122
1.0000000
1.3000000
Ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ
Procedimiento MEANS
Analysis Variable : od od
Número de
Desviación
observaciones
Media
estándar
Mínimo
Máximo
ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ
50
1.0000000
0
1.0000000
1.0000000
ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ
---------------------------------------------- sitio=2 --------------------------------------Analysis Variable : od od
Número de
Desviación
observaciones
Media
estándar
Mínimo
Máximo
ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ
50
1.0266000
0.0783402
1.0000000
1.3000000
ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ
Procedimiento GLM
Información de nivel de clase
Clase

Niveles

sitio

2

Valores
1 2

Número de observaciones leídas
Número de observaciones usadas

100
100

Procedimiento GLM
Variable dependiente: od

od

Fuente

DF

Suma de
cuadrados

Cuadrado de
la media

F-Valor

Pr > F

Modelo

1

0.01768900

0.01768900

5.76

0.0182

Error

98

0.30072200

0.00306859

Total correcto

99

0.31841100

F-Valor

Pr > F

Fuente

R-cuadrado

Coef Var

Raiz MSE

od Media

0.055554

5.466779

0.055395

1.013300

DF

Tipo I SS

Cuadrado de
la media

sitio

1

0.01768900

0.01768900

5.76

0.0182

Fuente

DF

Tipo III SS

Cuadrado de
la media

F-Valor

Pr > F

sitio

1

0.01768900

0.01768900

5.76

0.0182

Procedimiento GLM
Observación

Observado

Predichos

Residual

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50

1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000

1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000

0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000
0.00000000

Procedimiento GLM
Observación

Observado

Predichos

Residual

51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100

1.00000000
1.00000000
1.09000000
1.30000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.30000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.30000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.16000000
1.00000000
1.00000000
1.18000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000
1.00000000

1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000
1.02660000

-0.02660000
-0.02660000
0.06340000
0.27340000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
0.27340000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
0.27340000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
0.13340000
-0.02660000
-0.02660000
0.15340000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000
-0.02660000

Procedimiento GLM
Suma de residuales
Suma de residuales cuadrados
Suma de residuales cuadrados - SS de error
Autocorrelación de primer orden
Durbin-Watson D

0.00000000
0.30072200
-0.00000000
-0.03021249
2.05807211

Test de Levene para homogeneidad de la varianza od
ANOVA de las desviaciones cuadradas de las medias de grupo
Alpha= 0,01.

Fuente

DF

Suma de
cuadrados

sitio
Error

1
98

0.000904
0.0159

Cuadrado
de la
media
0.000904
0.000162

F-Valor

Pr > F

5.59

0.0201

Procedimiento GLM
Nivel de
sitio

Número de
observaciones

1
2

50
50

--------------od------------Desviación
Media
estándar
1.00000000
1.02660000

0.00000000
0.07834018

Prueba del rango estudentizado de Tukey (HSD) para od
NOTA: Este test controla el índice de error experimentwise de tipo I, pero normalmente tiene un
índice de error de tipo II más elevado que REGWQ.
Alfa
0.05
Error de grados de libertad
98
Error de cuadrado medio
0.003069
Valor crítico del rango estudentizado 2.80646
Diferencia significativa mínima
0.022
Medias con la misma letra no son significativamente diferentes.

Tukey Agrupamiento

Número de
Media observaciones

sitio

A

1.02660

50

2

B

1.00000

50

1

Procedimiento UNIVARIATE
Variable: rod
Momentos
N
Media
Desviación típica
Asimetría
Suma de cuadrados no corregidos
Coeficiente de variación

100
0
0.05511439
4.10760699
0.300722
.

Pesos de la suma
Observaciones de la suma
Varianza
Kurtosis
Suma de cuadrados corregidos
Media de error estándar

Medidas estadísticas básicas
Localización

Variabilidad

Media
Mediana
Moda

0
0
0

Desviación típica
Varianza
Rango
Rango intercuantil

0.05511
0.00304
0.30000
0.02660

Tests para posición: Mu0=0
Test

-Estadístico-

-----P-valor------

T de Student
Signo
Puntuación con signo

t
M
S

Pr > |t|
Pr >= |M|
Pr >= |S|

0
-19
-352.5

1.0000
<.0001
<.0001

Tests para normalidad
Test

--Estadístico--

-----P-valor------

Shapiro-Wilk
Kolmogorov-Smirnov
Cramer-von Mises
Anderson-Darling

#11 X
D
W-Sq
A-Sq

Pr
Pr
Pr
Pr

0.412962
0.44
3.959205
20.32598

Cuantiles (Definición 5)
Cuantil
100% Máx
99%
95%
90%
75% Q3
50% Mediana
25% Q1
10%

Estimador
0.2734
0.2734
0.0984
0.0000
0.0000
0.0000
-0.0266
-0.0266

<
>
>
>

W
D
W-Sq
A-Sq

<0.0001
<0.0100
<0.0050
<0.0050

100
0
0.0030376
17.4596389
0.300722
0.00551144

ANEXO C

Estudio clínico, serológico y coprològico preliminar de Neospora caninum
en caninos de la clínica veterinaria Dover Bogotá Colombia
Liliana Ravelo S. 1; Henry E. Benavides 2, M.V.
Resumen
El presente trabajo es un estudio que se realizó en la ciudad de Bogotá, en el cual se muestrearon
perros que llegaron a la clínica con sintomatología neurológica compatible con infección por
Neospora caninum, a estos pacientes se les realizo un examen neurológico, y aquellos pacientes
que tenían entre los diagnósticos diferenciales Neospora, se les tomo una muestra de sangre y de
materia fecal para la elaboración de un examen serológico y coprològico respectivamente,
posteriormente se hizo una correlación entre los hallazgos del examen neurológico y las pruebas de
laboratorio.
De los 50 sueros analizados por la técnica de IFA seis (6) sueros fueron positivos a N.caninum con
títulos entre 1:20 y 1:320, mientras que de las 50 muestras de materia fecal analizadas por la prueba
de Faust ninguna permitió reconocer oquistes del parasito. De acuerdo a los resultados podemos
concluir que se debe considerar a Neospora caninum como un agente etiológico importante en
perros con sintomatología neurológica, especialmente si hay asociación con factores de riesgo tales
como visitas a fincas donde haya ganado de leche o carne y/o consumo de carne cruda en su dieta.
Palabras clave: Anticuerpos, Antígeno, Inmunofluorescencia, Ooquistes.
Neosporosis canina
La neosporosis es una enfermedad causada por el protozoario N. caninum (1), que ha sido descrita
en regiones ganaderas de todo el mundo, incluido Colombia; actualmente este protozoario es
considerado la principal causa de aborto bovino en algunas regiones de Estados Unidos (2). El ciclo
biológico es parcialmente conocido, sin embargo, se sabe que el perro y el coyote (Canis latrans)
son huéspedes definitivos del protozoario (3, 4), lo cual sugiere que el agente puede infectar el
alimento del ganado con ooquistes eliminados por los perros en la materia fecal. Varios estudios
demuestran que la infección puede transmitirse verticalmente de la madre al ternero, siendo esta vía

epidemiológicamente muy importante, lo cual explicaría el comportamiento enzoótico de la
enfermedad en los hatos ganaderos (5).
Ciclo del parasito
El perro actúa, como huésped intermediario y huésped definitivo, desarrollando las fases de reproducción
asexual (merogonia) y sexual (gametogonia), respectivamente; luego de ingerir los quistes tisulares con
bradizoitos (infección transversal). Consecuentemente en las heces los perros excretan los ooquistes
inmaduros, que luego de unos pocos días esporulan y entonces están listos para infectar al bovino y a otros
animales. En el bovino ocurre una reproducción asexual (merogonia), asintomática, pero con capacidad de
infección vertical o transplacentaria, para generar patología fetal y aborto. En estos tejidos hay taquizoitos y
bradizoitos, que al ser ingeridos por el perro se completa el ciclo (12).
Epidemiologia
La evidencia serológica de infecciones por Neospora en perros se describió por primera vez utilizando IFAT
(4), que incluyó poblaciones caninas de Uruguay y las Islas Malvinas en una encuesta realizada en 1554
sueros de tres continentes (África, Sudamérica y Oceanía), también anticuerpos frente a N. caninum se
describieron más tarde en perros de Argentina (7), Brasil (31, 25, 11 y 24) y Chile (38). Una mayor
seroprevalencia de N. caninum en perros de las explotaciones de ganado vacuno que en los perros de las
zonas urbanas sugiere una asociación epidemiológica entre el ganado vacuno y los perros (8, 36, 22).

Se encontró una seroprevalencia superior en perros callejeros (25% de 611) en comparación con la
registrada en perros de casa (10% de 500). Por otro lado, en el estudio de seroprevalencia de
Neospora en perros de zonas periurbanas, la seropositividad fue mayor en los animales de esa zona
que en los animales de las zonas urbanas (21). Los perros que tienen acceso a calles o tienen
contacto con otras especies de animales podrían ser más frecuentemente infectados con N. caninum
(24, 25). Además, hubo diferencias en el porcentaje de perros positivos que comían "carne cruda"
(29,5% de 71) frente a los que "no comían carne cruda" (7% de 65) (38). Asimismo, Cañón-Franco
(11) mencionó que la proporción de perros seropositivos con dieta casera (8,6% de 151) fue superior
a la de los perros alimentados con alimento comercial ninguno de los seis perros (33).

Sin embargo en Colombia, no existe información sobre Neospora en caninos pero se ha demostrado la
presencia de anticuerpos contra el protozoo en bovinos (Cotrino V. comunicación personal. Laboratorio
Medico veterinario. 2008), por tal motivo se propuso la identificación de la infección mediante la detección de
anticuerpos séricos contra N. caninum en perros.
Transmisión

La infección postnatal en el perro tiene lugar por ingestión de tejidos de bovinos infectados (fetos
abortados y placentas), calostro o leche de origen bovino contaminados con taquizoítos de N.
caninum. La infección causa la eliminación de los ooquistes en las heces del perro (13). Se ha
señalado la presencia de N. caninum en la placenta (40) demostrándose la eliminación de ooquistes
en las heces de perros alimentados con placentas de vacas seropositivas (13). La presencia de
ooquistes en perros naturalmente infectados se ha informado en escasas ocasiones (6).

La

infección por transmisión horizontal del ganado bovino adulto tiene lugar luego que el hospedador
definitivo elimina ooquistes que contaminan pastos, forrajes, agua de bebida y piensos almacenados
(29, 15).
Patogénesis

Los taquizoítos, responsables de la fase aguda de la infección, pueden invadir una gran variedad de
tipos celulares en el hospedador parasitado incluyendo macrófagos, neutrófilos, células neuronales,
hepatocitos, fibroblastos, miocitos y células endoteliales de los vasos sanguíneos y renales (14). En
los perros infectados que presentan cuadros de paresia los taquizoítos se encuentran con frecuencia
en la musculatura estriada, aislándose fácilmente del músculo cuadriceps. N. caninum es un parásito
intracelular obligado, por tanto el reconocimiento de la célula hospedadora es un requisito necesario
para que tenga lugar la invasión y multiplicación. Los taquizoítos penetran en la célula hospedadora
mediante invasión activa, localizándose en el interior de una vacuola parasitófora en el citoplasma.
Los quistes tisulares con bradizoítos en su interior, responsables de la fase crónica de la infección,
han sido observados tanto en el tejido nervioso (cerebro, médula espinal, nervios periféricos y retina)
de diversas especies con infecciones naturales y experimentales (13, 4) como en el tejido muscular
esquelético del perro y de la vaca con infecciones naturales (27).

Sintomatología
El síndrome descrito más comúnmente es “Polirradiculoneuritis-miositis”, implica una paresia del miembro
posterior que progresa hasta la parálisis, y debilidad del miembro anterior con deficiencias de los nervios
craneales. La muerte se produce como consecuencia de parálisis progresiva y meningoencefalomielitis,
insuficiencia cardiaca, neumonía o eutanasia. El curso de la enfermedad es variable y los casos hiperagudos
mueren durante la primera semana en la que se notan los síntomas. En otros casos el curso es mucho más
crónico y los signos progresan gradualmente durante varias semanas. Inicialmente, los dueños notan con
frecuencia un tipo de marcha como de saltos de conejo, una desgana a saltar o que las patas se abren
cuando el perro está sentado. La paresis de los miembros puede ser uni o bilateral. La parálisis puede ser
flácida o espástica; en alrededor de la mitad de los casos se desarrolla una hiperextension rígida de la rodilla
y/o del tarso en uno o ambos miembros posteriores. (3).
De esta manera, los signos clínicos progresan hasta producir paresia-parálisis de los miembros anteriores,
depresión, alteración de los reflejos oculares (por ejemplo, reflejos pupilares lentos, anisocoria, estrabismo,
ptosis, nistagmus), inhabilidad para abrir o cerrar la mandíbula, disfagia y disnea. En esta fase la mayoría de
los perros sufren eutanasia (3).

En los cachorros infectados por vía trasplacentaria la presentación típica es una paresia flácida de
las extremidades posteriores. En los casos en los que el cuadro aparece en un adulto la
presentación está presidida por síntomas neurológicos, dermatitis nodular, neumonía, incontinencia
fecal y urinaria, hepatitis, miocarditis y miositis (11). La mayoría de los perros afectados presentan
una alta carga parasitaria, con la presencia de numerosos taquizoitos, lo que puede sugerir una
inmunodeficiencia asociada o diferencias entre las cepas actuantes (16). En caninos la enfermedad
puede ser fatal tanto en perros jóvenes como adultos, pero los casos de infección congénita son los
más dramáticos (17).
Hay casos ocasionales que pueden presentarse o tener signos asociados de lesiones cardiacas, pulmonares
o dermatológicas. También puede haber pancreatitis, hepatitis o adrenitis, ya que los taquizoitos del N.
caninum han producido necrosis en estos órganos (13) dando lugar a signos clínicos tales como vómitos y
polidipsia como complicaciones de casos neuromusculares.

Diagnóstico

Desde la primera descripción del parásito, se han empleado con éxito diferentes pruebas serológicas
en la detección de anticuerpos específicos de N. caninum, lo que ha permitido mejorar el diagnóstico
y el conocimiento de la biología y la epidemiología de la infección. La primera prueba que se utilizó
en el diagnóstico de la infección fue la IFI y desde entonces, se han desarrollado numerosas
pruebas de ELISA basadas en diferentes preparaciones antigénicas junto con pruebas de
aglutinación directa y la técnica de western blot (13).
Las técnicas serológicas presentan una elevada sensibilidad y especificidad. Así mismo, hacen
posible el examen in vivo de los animales, permiten el diagnóstico de la infección y el estudio del
papel que puede jugar un animal en el ciclo biológico del parásito o en la epidemiología de la
infección.
La IFI detecta, fundamentalmente, anticuerpos que se unen a los antígenos localizados en la
superficie celular de N. caninum. Se considera como resultado positivo cuando se observa la
fluorescencia en toda la superficie del taquizoíto, que normalmente aparece cuando se analizan
sueros con títulos moderados o altos. El patrón de IFI varía cuando se analizan sueros con títulos
bajos, reduciéndose considerablemente la fluorescencia o quedando restringida a la parte apical del
taquizoíto.
Tratamiento
El tratamiento de elección es la Clindamicina (15 a 20 mg/Kg, vía oral, 2 veces al día), aunque
también se han utilizado drogas como trimetropin-sulfadiazina (dosis idem clindamicina) y
pirimetamina (1mg/Kg/día). El éxito del tratamiento depende en gran parte del tiempo de evolución
de la enfermedad y del daño ya producido. El tratamiento se hace por 4 a 6 semanas. Trimetropin
sulfa y clindamicina, son exitosos en el tratamiento de polimiositis asociada con esta enfermedad y
ambos atraviesan la barrera hematoencefálica, especialmente si las meninges están inflamadas
(50% de TMS y 40% de clindamicina). El tratamiento puede se exitoso, aunque algunos perros
continúan el deterioro neurológico a pesar de la terapia y otros están con variada y severa disfunción
neurológica. Recientemente se está utilizando Toltrazuril, pues ha demostrado ser útil en el
tratamiento de cachorros y gatitos infestados con especies de isospora, se usa en una sola dosis de
30mg/Kg o a 15mg/ Kg una vez al día por 2 o 3 días consecutivos (3).

El tratamiento de apoyo, como los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINES), las dosis
antiinflamatorias de corticosteroides, fisioterapia y unos buenos cuidados de enfermería son
beneficiosos (4).
Materiales y Métodos
A los cincuenta (50) pacientes se les realizó un examen neurológico, y se les tomo una muestra de
sangre para realizar la prueba serológica mediante la técnica de Inmunofluorescencia indirecta
(IFAT), con el Kit Neospora caninum, IFA canine IgG Antibody, en una dilución 1:16, a los sueros
que salieron positivos en esa dilución se les hicieron diluciones de 2 en 2 para determinar la
titulación del mismo. Para el examen coprològico, a los cincuenta pacientes se les tomo una muestra
de materia fecal, y se proceso, mediante la técnica de Flotación Faust que utiliza sulfato de Zinc al
33% (ZnSO4).
Resultados
Para determinar el porcentaje de animales positivos, razas afectadas, edad y signos clínicos
prevalentes se realizó un análisis mediante estadística descriptiva a través del programa
computacional Statistical Analysis System (SAS) versión 9.1 para Windows XP.
Características Animales Positivos a IFAT
NIC

Edad

Raza

Sexo

26719.01

2 Años

Schnauzer

Macho

25684.01

20922.03

9 Años

8 Años

Boxer

Labrador

Macho

Macho

Signos


Convulsiones
generalizadas



Debilidad miembros
posteriores



Status Epileptico



Convulsiones
parciales



Rigidez miembros
posteriores



Ataxia



Convulsiones
generalizadas



Ataxia



Paraparesis
progresiva

Titulo
IFAT
1:20

Técnica Faust

Estado

No se
observaron
ooquistes

Muerto

1:80

No
se
observaron
ooquistes

Muerto

1:80

No
se
observaron
ooquistes

Muerto



Tetraparesis

23074.02

5 Años

Akita

Hembra



Convulsiones
generalizadas

1:40

No
se
observaron
ooquistes

18014.33

5 Años

Boxer

Macho



Convulsiones
generalizadas

1:360

No
se
observaron
ooquistes

Muerto



Alteración del estado
de conciencia



Ataxia

1:80

Muerto



Paraparesis
progresiva

No
se
observaron
ooquistes



Paraplejia

28003.01

8 Años

Labrador

Macho

Muerto

Discusión
De los 50 caninos estudiados solo el 12% (6 pacientes) fueron reactivos a N.caninum por la prueba
de Inmunofluorescencia indirecta, y ninguno presento ooquistes en la materia fecal. De lo anterior
podemos decir que no existe correlación entre los hallazgos serológicos y los exámenes
coprológicos, situación similar a la reportada por los diferentes investigadores a nivel mundial.
De la misma forma podemos analizar que este agente parasitario representa una causa de
enfermedad neurológica en caninos, siendo la signologia mas común en nuestro medio convulsiones
generalizadas, seguidas de paraparesis progresiva y ataxia, lo cual puede explicar afección cortical
en el primer caso y lesión medular y cerebelar respectivamente.
El paciente Numero 1, raza Bóxer de 9 años de edad presentaba convulsiones, disminución de la
propiocepcion consciente e inconsciente, paraparesis y

rigidez de los miembros posteriores.

Presentando un titulo serológico de 1/80
El paciente numero 2, de raza Schnauzer de 2 años presento tetraparesis, convulsiones
generalizadas que evolucionaron a status epiléptico y un titulo de 1/20 presentando coinfección con
distemper, lo cual sugiere el comportamiento oportunista y simbiótico de los dos agentes infecciosos.
El paciente numero 3, Labrador de 8 años de edad presentaba marcha atáxica, propiocepcion
disminuida en los miembros posteriores con signos de neurona motora alta, que evoluciono a
paraparesis y paraplejia. Presento un titulo de 1/80.

El paciente numero 4, Bóxer de 6 años de edad, presentaba convulsiones con tendencia a
generalizarse, signos de edema cerebral (alteración progresiva del estado de conciencia) y un titulo
de 1/320.
El paciente numero 5 Labrador con 8 años de edad, presentaba convulsiones, dolor en miembros
posteriores, marcha atáxica que evoluciono a paraparesis y tetraparesis con SNMA en las 4
extremidades y meningomielitis. Presento títulos de 1/80.
El paciente número 6, Akita de 7 años de edad, el único signo neurológico que presentaba eran
convulsiones generalizadas. Presento títulos de1/40.
De los seis pacientes a cinco se les realizo seguimiento y a uno no. Los 5 pacientes a los cuales se
les realizo seguimiento durante el tiempo de elaboración de este trabajo (1 año y medio) fallecieron,
como consecuencia en el deterioro de su estado neurológico. Uno de ellos presentaba coinfección
con Distemper lo cual presumiblemente hace pensar el efecto simbiótico de los 2 agentes
infecciosos a nivel del sistema nervioso. Otro paciente presento coinfección por Toxoplasma gondii,
y en los tres restantes no se pudo establecer la presencia de ningún otro agente infeccioso que
pudiera afectar el sistema nervioso. Lamentablemente a ninguno de estos 5 pacientes se les realizo
detección de anticuerpos en FCE lo cual hubiera sido importante para confirmar que la signologìa
nerviosa haya sido como consecuencia de Neospora caninum, ya que no debe haber síntesis de
anticuerpos en FCE a menos que el agente infeccioso se encuentre en él.
En relación con los títulos de anticuerpos los pacientes que presentaron un titulo de 1:80 o mayor
tuvieron sintomatología concordante con la enfermedad. Un paciente presento un titulo de 1:40
siendo este al que no se le pudo hacer seguimiento. El paciente que tenía un titulo de 1:20
presentaba coinfección por Distemper, lo cual permite interpretar que la signologia neurológica era
como consecuencia de Distemper y no de Neospora o que presentaba una coinfección de los dos
agentes.
De los seis pacientes positivos solo uno estaba en el grupo de alto riesgo ya que con frecuencia se
desplazaba a finca ganadera de clima frio (explotación de ganado de leche) siendo este el paciente
con el titulo más alto (1:360).
No se conoce si existe una mayor susceptibilidad por raza o sexo. Sólo se tiene el antecedente de
que la mayoría de los casos se han descrito en Labradores, Boxers, Greyhounds, Golden Retriever y
Basset Hounds (14). Lo cual coincide con los resultados de nuestro estudio en donde 2 pacientes

fueron de raza labrador y 2 pacientes fueron de raza boxer, siendo esto sugerente de susceptibilidad
racial o simplemente un hallazgo asociado a la distribución racial en nuestro medio.
La dificultad en la búsqueda de ooquistes de N. caninum se corroboró en esta investigación. A
diferencia de otros parásitos coccidios, son relativamente pocos los ooquistes de Neospora caninum
que se excretan en las heces de caninos. Por lo anterior se recomienda para próximos estudios
realizar coprológicos seriados ya que se sabe que la eliminación de ooquistes es baja e intermitente
(14).
Summary
This is a study wich was made in Bogota-Colombia, for the present analysis were sampled some
dogs that of neurological signs compatible with Neospora caninum infection. For dogs that suffered a
signs “Neospora” was necessary take a blood exam to make a serological examination at the same
time we took a canine feces. And like this make a coprological review, in this it was able to make a
correlation about clinical findings.
We analysed so different canine serums age, sex, breed and environment in a dilution of 1:16 we
used the inmunofluorescence indirect technical (IFA). Serums that resulted positive under that
dilution were subjected for more dilutions, to find out the name for it. In the same way, we also made
a coprological exam where we used “Faust technical shows a complete identificaction of “oocyst” of
N. caninum.
After this study, we found out that six (6) of fifty (50) serums resulted positive under IFA. And the
other hand canine feces no one of the fifty samples, analysed by Faust technical let us discover
oocyst parasite. Finally according with this analysis that we also had made we regard that “Neospora
caninum” is definitely a very importantagent that we must considerer in dogs that are suffering
neurological signs, especially if there is on association with risk factors such visits to farms wuere
there are cattle meat or milk and consume of crude meat on its diet.
Key Words: Antibody, antigen, inmunofluorescence, oocyst.
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